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ADA American Diabetes Association 
AGA appropriate for gestational age 
BMI   Body Mass Index 
BQS Bundesgeschäftsstelle für Qualitätssicherung gGmbH 
CTG Cardiotokogramm 
DDG Deutsche Diabetes Gesellschaft 
DGGG Deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe 
DGPM Deutsche Gesellschaft für perinatale Medizin 
FSU Friedrich Schiller Universität 
GDM  Gestationsdiabetes mellitus 
GLUT Glukosetransporter 
HbA1c  glykosiliertes Hämoglobin A1c 
HDL High density lipoprotein 
HPL humanes Plazentalactogen 
IE internationale Einheit 




LGA large for gestational age 
LT Lebenstag 
oGTT  oraler Glukosetoleranztest  
n.s.  nicht signifikant 
SD  Standardabweichung 
SGA small for gestational age 
SSW  Schwangerschaftswoche 
TNFα  Tumornekrosefaktor α 
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Problemstellung: Der Gestationsdiabetes (GDM) stellt mit einer Prävalenz von ca. 5% eine 
der häufigsten Erkrankungen während der Schwangerschaft dar. Obwohl es durch intensive 
Behandlungsstrategien gelungen ist, die Morbidität und Mortalität der Schwangeren mit 
GDM sowie deren Kinder deutlich zu reduzieren, bleibt die Rate der LGA-Kinder bei diesen 
Frauen im Vergleich zu Frauen mit normaler Glukosetoleranz in der Schwangerschaft weiter-
hin erhöht. Dabei zeigt sich, dass ein Teil der Schwangeren, trotz naher Normoglykämie, von 
Kindern mit einem Geburtsgewicht oberhalb der 90. Percentile entbunden wird, während  
jedoch andererseits nicht alle Kinder von Schwangeren mit hyperglykämischer Stoffwechsel-
lage diese Gewichtspercentile überschreiten. Dies weißt auf eine mögliche Bedeutung des 
fetoplazentaren Kompartimentes bei der fetalen Entwicklung und der perinatalen Morbidität 
der Kinder von Müttern mit GDM hin, welcher bei der Therapie dieser Erkrankung Beach-
tung geschenkt werden sollte.  
 
Methode: Zur Evaluierung der Bedeutung des fetalen Kompartimentes, als zusätzliche Ent-
scheidungshilfe zu den bisher ausschließlich verwendeten maternalen Daten bei der Indika-
tionsstellung für eine Insulintherapie bei Schwangeren mit GDM, wurden alle Schwangeren 
(n=260), welche sich zwischen dem 03.05.2006 und dem 09.04.2008 im Kompetenzzentrum 
für Schwangerschaft und Diabetes der FSU Jena aufgrund eines GDM bzw. des Verdachtes 
darauf vorstellten, in diese prospektive Studie eingeschlossen. Dabei wurde bei allen Schwan-
geren mit Glukosetoleranzstörung (IGT/GDM) (n=139) 14-tägig eine Sonographie mit Be-
stimmung der fetalen biometrischen Daten (Abdominalumfang, Schätzgewicht, Bauchhaut-
dicke) durchgeführt und diese Ergebnisse neben den maternalen Blutglukosewerten für die 
Therapieentscheidung herangezogen. Des Weiteren erfolgte eine ausführliche Anamneseerhe-
bung hinsichtlich des Risikoprofils für GDM, sowie die Erfassung der Daten bezüglich der 
maternalen und kindlichen Morbidität.  
 
Ergebnisse: Es zeigten sich lediglich 4 markante Risikoparameter für einen GDM: prägra-
vider BMI, früherer GDM, Frühgeburt sowie Multigravidität. Bei 43,2% (n=60) der Schwan-
geren mit IGT/GDM wurde im Verlauf die Indikation für eine Insulintherapie gestellt, dabei 
wurde bei 34,8% der Schwangeren mit IGT und bei 47,3% der Schwangeren mit GDM ein 
solches Therapieregime notwendig. Patientinnen mit IGT/GDM, welche im Verlauf ihrer 







viden BMI (29,0 ± 6,5 vs. 24,8 ± 5,2 kg/m²; p<0,001), signifikant häufiger einen prägraviden 
BMI ≥ 25 kg/m² (66,7 vs. 41,0%; p<0,01) sowie signifikant häufiger einen GDM in einer vo-
rangegangenen Schwangerschaft (22,8 vs. 5,1%; p<0,01) als Patientinnen, welche keiner In-
sulintherapie bedurften. Bei Diagnosestellung wurden bei Schwangeren mit IGT/GDM und 
Insulintherapie höhere Stoffwechselparameter beobachtet als bei Schwangeren mit IGT/GDM 
ohne Insulintherapie, dabei waren die Differenzen der mittleren HbA1c-Werte (5,6 ± 0,6 vs. 
5,2 ± 0,4%; p<0,001) sowie der Nüchternwerte (5,5 ± 1,4 vs. 5,0 ± 0,9 mmol/l; p<0,05) und 
der 2-Stundenwerte (9,2 ± 2,5 vs. 8,2 ± 2,4 mmol/l; p<0,05) des 75g-oGTT signifikant,  
während der 1-Stundenwert (10,5 ± 2,2 vs. 10,2 ± 1,5 mmol/l; n.s.) zwischen beiden Gruppen 
nahezu vergleichbar war. Die fetalen Wachstumsparametern bei Diagnosestellung in der 27. 
SSW wiesen bei Patientinnen mit Insulintherapie ebenfalls höhere Werte als bei Patientinnen 
ohne Insulintherapie auf, wobei lediglich die Differenz der fetalen Bauchhautdicke (3,5 ± 0,9 
vs. 3,1 ± 0,6 mm; p<0,05) das Signifikanzniveau erreichte. In binären logistischen Regres-
sionsanalysen stellten sich das maternale Alter, ein maternales Alter über 30 Jahre, der 
prägravide BMI, der HbA1c-Wert bei Diagnosestellung, ein HbA1c-Wert über 5,2% bei Di-
agnosestellung, ein GDM in einer vorangegangenen Schwangerschaft, eine Bauchhautdicke in 
der 25. - 28. SSW ≥ 4 mm sowie ein Schätzgewicht bei Diagnosestellung oberhalb der 75. 
Percentile als prognostisch relevant und damit als mögliche Prädiktoren einer Insulintherapie 
dar. Die Vorhersagekraft war bei Verwendung maternaler Daten mit 71,5% größer als bei  
Verwendung fetaler Parameter, hier betrug die Vorhersagewahrscheinlichkeit 62,7%. 
Der präpartale fetale Abdominalumfang sowie das präpartale fetale Schätzgewicht korrelier-
ten stark negativ mit den minimalen Blutglukosewerten der Neugeborenen in den ersten vier  
Lebenstagen. Dies eröffnet eine neue Option der Anwendung der Fetalsonographie, zur Iden-
tifizierung der Kinder, welche ein erhöhtes Risiko für neonatale Hypoglykämien aufweisen 
und daher besonderer Überwachung bedürfen. 
 
Schlussfolgerungen: Die fetalsonographischen Wachstumsparameter können bereits bei  
Diagnosestellung Hinweise geben, welche Frauen unter einem besonderen Risiko stehen, im 
Verlauf ihrer Schwangerschaft eine Insulintherapie zu benötigen. Ihre prognostische Bedeu-
tung ist jedoch geringer als die der maternalen somatometrischen und glykämischen Para-
meter. Die Kombination fetaler und maternaler Parameter als Grundlage für die Therapie-
entscheidung bei der Betreuung von Schwangeren mit GDM bietet die große Möglichkeit die 
Vorteile beider Methoden zu kombinieren, und so das bestmögliche Therapieergebnis für 











Gestationsdiabetes (GDM) ist definiert als eine Störung der Glukosetoleranz, welche erstmals 
während einer Schwangerschaft aufgetreten ist oder in dieser erstmalig diagnostiziert wurde 
(Metzger und Coustan 1998).  
Diese Definition schließt auch eine Manifestation eines Typ 1 oder Typ 2 Diabetes mellitus 
oder anderer spezifischer Formen während der Schwangerschaft ein. Ebenfalls kann ein  
bereits prägravide manifestierter Typ 1 oder Typ 2 Diabetes mellitus, welcher erst in der 
Schwangerschaft diagnostiziert wurde, vorkommen (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
Wird ein GDM vor der 20. Schwangerschaftswoche (SSW) entdeckt, so handelt sich meist 
um einen bisher unbekannten Typ 2 Diabetes mellitus (Bühling und Dudenhausen 2003).  
Der Bedarf einer Insulintherapie sowie der Typ der Glukosetoleranz nach der Schwanger-





Die Prävalenz des GDM ist weltweit in den letzten 20 Jahren um rund 10 bis 122 % ange-
stiegen (Dabelea et al. 2005, Ferrara 2007,Getahun et al. 2008) und spiegelt die Prävalenz des 
Typ 2 Diabetes mellitus in der Population wieder. Die Häufigkeit variiert stark in Abhängig-
keit von der verwendeten Testmethode und den diagnostischen Bewertungskriterien sowie 
von der demographischen und ethnischen Zusammensetzung der untersuchten Population 
(Hunt und Schuller 2007, Griffin et al. 2000, Ferrara et al. 2002).  
Nordamerikanische Studien zeigen, dass die Prävalenz innerhalb der asiatischen, der afro-
amerikanischen und der hispanischen Bevölkerungsgruppe sowie den Ureinwohner Nord-
amerikas um das 1,81 - 2,45-fache höher ist, als innerhalb der nicht-hispanischen weißen  
Bevölkerung  (Dooley et al. 1991, Dabelea et al. 2005, Hunt und Schuller 2007).   
Internationale Angaben zur Prävalenz schwanken zwischen 0,6% und 22,3% (Ferrara et al. 
2002, Di Cianni et al. 2003, Hunt und Schuller 2007). In Deutschland liegt, laut den BQS-
Auswertungen 2002 bis 2007, eine Prävalenz des GDM von 1,32 - 2,7% vor (BQS 2003, BQS 
2004, BQS 2006, BQS 2008). Bei Durchführung eines generellen Screenings ist, laut einer 







Schwangerschaften zu erwarten (Hunt und Schuller 2007). Dabei findet sich in den Niedrig-
risikopopulationen wie Schweden und Dänemark eine Störung der Glukoseverwertung bei ca. 
2% der Schwangeren, während sich in dem Großteil der Studien eine Prävalenz zwischen 5% 
und 10% zeigt. Im deutschen Sprachraum muss mit einer Prävalenz des GDM zwischen 3% 
und 8% gerechnet werden (Buhling et al. 1998, Weiss et al. 1999). Dies zeigt, dass die Häu-
figkeit in Ländern ohne generelles Screening unterschätzt wird, da der GDM häufig nicht er-
kannt und damit nicht behandelt wird (Bühling und Dudenhausen 2003, Di Cianni et al. 
2003). In Deutschland wird derzeit nur jede zweite Frau mit GDM richtig diagnostiziert, wo-
bei diese Zahl in den letzten Jahren deutlich gesunken ist, nach Untersuchungen von Bühling 
und Dudenhausen wurde 2003 lediglich jede 10. Schwangere mit GDM richtig erkannt 
(Bühling und Dudenhausen 2003). Die Reduktion der nicht entdeckten Gestationsdiabetes-
fälle geht mit einem stetigen Anstieg der Prävalenz des GDM einher, im Jahr 2001 wurde bei 




1.3 Pathophysiologie des Gestationsdiabetes 
 
Die pathophysiologischen Veränderungen des GDM sind durch eine verminderte Insulin-
wirkung aufgrund einer vermehrten Resistenz der insulinsensitiven Gewebe (Skelettmuskel, 
Fett- und Leberzellen) und einer ungenügenden kompensatorischen Steigerung der Insulinsek-
retion gekennzeichnet (Damm 1998, Catalano et al. 2003b). 
 
Während der zweiten Schwangerschaftshälfte kommt es zu einer physiologischen Insulin-
resistenz, bedingt durch den Anstieg der kontrainsulinären Hormone humanes Plazenta-
lactogen (HPL), Prolactin, Östrogen, Progesteron und Kortisol sowie der insulinaseaktiven 
Enzyme Oxytokinase, Histaminase und alkalische Phosphatase (Tamas und Kerenyi 2001). 
TNFα, welches unter anderem von der Plazenta ausgeschüttet wird, ist wahrscheinlich eben-
falls an der Senkung der Insulinsensitiviät aufgrund einer Reduktion der Signalwirkung des 
Inselzellhormons beteiligt (Yamashita et al. 2000).  
Das humane Plazentalactogen, dessen Plasmakonzentration ab der 5. SSW kontinuierlich an-
steigt, gilt dabei als das am stärksten diabetogen wirkende Hormon. Durch Stimulation der 
Lipolyse bewirkt es eine verstärkte Freisetzung von freien Fettsäuren, welche die Insulin-







Gewichtszunahme und verminderte körperliche Aktivität noch verstärkt werden. Insgesamt 
sinkt die Insulinsensitivität während einer Schwangerschaft um 33 - 70% (Tamas und Kerenyi 
2001). 
Bis zur 37. - 38. SSW steigt der Insulinbedarf um das Drei- bis Vierfache im Vergleich zur 
Prägravidität an. Die Kompensation erfolgt durch eine Hypertrophie und Hyperplasie der  
Betazellen mit konsekutiver Steigerung der Insulinsekretion (Tamas und Kerenyi 2001). 
 
Der relative Anstieg der Insulinsekretion ist bei Schwangeren mit GDM deutlich geringer 
ausgeprägt als bei Schwangeren mit normaler Glukosetoleranz. Xiang et al. fanden eine um 
34 - 41% erniedrigte Sekretionsleistung der Betazellen (Xiang et al. 1999). Das Sekretions-
muster ist ebenfalls verändert, wobei das Maximum der Insulinausschüttung verzögert und die 
erste Antwortphase nach einer intravenösen Glukosegabe reduziert ist. Diese Störung der  
Insulinfreisetzung bleibt nach der Schwangerschaft in ähnlicher Weise bestehen (Tamas und 
Kerenyi 2001). 
Welche Veränderungen der Betazelldysfunktion bei GDM zugrunde liegen, ist noch nicht 
endgültig geklärt. Ähnlich wie beim Diabetes mellitus außerhalb der Schwangerschaft unter-
teilt sich die klinische Klassifikation in drei generelle Kategorien:  
1) autoimmune Betazelldysfunktion,  
2) hochpenetrante genetische Abnormalitäten, welche zu einer verminderten Insulin-
sekretion führen (z.B. MODY) und  
3) Auftreten einer chronischen Insulinresistenz (Metzger et al. 2007, Buchanan et al. 
2007).  
 
Die autoimmune Genese der Betazelldysfunktion erklärt nur die Minderheit der Fälle eines 
GDM, da nur bei 1 bis 10% der Frauen Inselzellantikörper nachgewiesen werden können 
(Dozio et al. 1997, Weng et al. 2002, Nilsson et al. 2007). 
 
Bei Frauen, welche einen GDM entwickeln, werden 2 Formen der Insulinresistenz beschrie-
ben. Die erste Form stellt die physiologische, multifaktoriell bedingte, progressive, periphere 
Insulinresistenz der Spätschwangerschaft dar. Als deren Ursache werden sowohl Verände-
rungen im Bereich des Glukosetransportsystems, vor allem bei der insulinabhängigen Isoform 
GLUT 4 (Garvey et al. 1993) und der plazentaren Form GLUT 1 (Gaither et al. 1999), als 
auch der Postrezeptorebene angegeben (Yamashita et al. 2000, Metzger et al. 2007). Die 







aufgrund der physiologischen Veränderungen, die während einer Schwangerschaft zur  
Insulinresistenz führen (Metzger et al. 2007). 
Frauen mit GDM sind in der Spätschwangerschaft um ca. 40% insulinresistenter als Frauen 
mit ungestörter Glukosetoleranz (Lain und Catalano 2007). 
 
Untersuchungen von Buchanan et al. zeigen, dass Schwangere mit GDM ein um 40 - 70% 
erniedrigtes Insulin-Sensitivitäts-Sekretionsverhältnis im Vergleich zu Schwangeren mit  
normaler Glukosetoleranz haben (Buchanan et al. 2007). 
 
 
1.4 Risiken der Mutter bei Gestationsdiabetes  
 
Ein GDM birgt für die Mutter und für ihr Kind sowohl kurzfristige Gefahren während der 
Grävidität sowie peri- und postnatal als auch langfristige Risiken. 
 
Akute Folgen für die Mutter  
Schwangere mit GDM haben im Vergleich zu Frauen mit normaler Glukosetoleranz ein  
höheres Risiko für folgende Schwangerschaftskomplikationen:  
 schwangerschaftsinduzierte Hypertonie, Präeklampsie, 
 Harnwegsinfektionen, 
 vorzeitige Wehentätigkeit, 
 Poly- bzw. Oligohydramnionbildung, 
 vorzeitiger Blasensprung und 
 Frühgeburt  
(Weiss et al. 1999, Xiong et al. 2001, Shand et al. 2008). 
 
Es konnte gezeigt werden, dass die erhöhte Rate spontaner Frühgeburten im Zusammenhang 
mit einer hyperglykämischen Stoffwechsellage und nicht mit der Diagnose GDM per se steht 
(Yogev und Langer 2007). 
 
Bei Frauen mit GDM ist die Rate der operativen Entbindungen (Sectio caesaria, Forceps,  
Vakuumextraktion) sowie die Häufigkeit postpartaler atonischer Nachblutungen erhöht 







Die fetale Makrosomie ist zum einem für die größere Frequenz operativer Entbindungen ver-
antwortlich, zum anderen führt sie über eine Uterusüberdehnung zu einem erhöhten Risiko für 
eine postpartale, atonische Nachblutung. Diese Komplikationen werden heute vor allem bei 
einem unentdeckten und inadäquat behandelten Diabetes mellitus beobachtet (Semmler et al. 
1990). 
Die Hydramnionbildung lässt sich durch die verstärkte osmotische Diurese bei fetaler Hyper-
glykämie und gleichzeitig verminderten fetalen Schluckbewegungen erklären. Die vermehrte 
Fruchtwasseransammlung steigert in der Folge das Risiko für hypertensive Schwangerschafts-
erkrankungen, eine Plazentainsuffizienz oder einen vorzeitigen Blasensprung (Weiss et al. 
1999). 
Durch adäquate Therapie des GDM lässt sich die Komplikationsrate deutlich senken (Langer 
et al. 1994, Crowther et al. 2005). 
 
 
Langzeitfolgen für die Mutter 
Die wesentlichen Langzeitrisiken nach einem GDM stellen die erhöhte Prävalenz für einen 
Diabetes mellitus Typ 2 sowie die Rezidivgefahr der Glukosetoleranzstörung in einer Folge-
gravidität dar. 
 
Die Rezidivrate eines GDM liegt zwischen 30 - 84 % in den darauf folgenden Schwanger-
schaften (MacNeill et al. 2001, Nohira et al. 2006, Kim et al. 2007, Kwak et al. 2008). Die 
großen Unterschiede in der Rezidivrate können unter anderem durch Unterschiede der ethni-
schen Zugehörigkeit der untersuchten Personen erklärt werden, wobei die Angehörigkeit zu 
einer nicht-weißen Rasse als eigenständiger Risikofaktor gilt (MacNeill et al. 2001).  
Das Risiko für die Rezidiventwicklung ist bei Frauen mit einem prägraviden BMI ≥ 30 kg/m², 
Diagnosestellung des GDM bis zur 24. SSW, Multiparität, Insulinbedarf während der 
Schwangerschaft, Abstand zwischen den Graviditäten ≤ 24 Monate sowie einer Gewichts-
zunahme zwischen den Schwangerschaften ≥ 7,5 kg erhöht (Major et al. 1998a).  
 
Mit zunehmendem Abstand zur Indexgravidität steigt die Inzidenz eines manifesten Diabetes 
mellitus an, wobei es sich in bis zu 90% um einen Typ 2 Diabetes mellitus handelt (Damm 
2009, Feig et al. 2008). Die Angaben schwanken in Abhängigkeit vom Beobachtungs-
intervall, den diagnostischen Kriterien und der untersuchten Population zwischen 2 und 63% 
(Pallardo et al. 1999, Weiss et al. 1999, Costa et al. 2000, Hunger-Dathe et al. 2006, Lee et al. 







gelten Übergewicht, postpartal eingeschränkte Glukosetoleranz, GDM in einer voraus-
gegangenen Schwangerschaft, Diagnosestellung vor der 24. SSW, hohe Nüchternblutglukose-
werte im antepartalen oGTT sowie eine Insulinpflichtigkeit während der Schwangerschaft 
(Damm 1998, Lee et al. 2007). 
Bei 2,3 - 4,6% der Frauen mit GDM entwickelt sich in den nächsten 5 bis 6 Jahren ein Typ 1 
Diabetes mellitus (Petersen et al. 1996, Hunger-Dathe et al. 2006, Järvelä et al. 2006). Eine 
Studie von Nilsson et al. zeigt, dass bei Vorhandensein von Inselzellantikörpern ein 50%-iges 
Risiko für die Entwicklung diesen Typs der Glukosetoleranzstörung im ersten Jahr nach der 
Indexgravidität besteht, wobei bei negativen Antikörpern kein Auftreten eines Typ 1 Diabetes 
mellitus während dieser Nachuntersuchungszeit beobachtet wurde (Nilsson et al. 2007).  
  
 
1.5 Risiken für das Kind 
 
Aktuelle kindliche Risiken  
Akute Gefahren für das Neugeborene bestehen in der erhöhten Rate einer/eines: 
 Makrosomie mit Gefahr der Schulterdystokie unter der Geburt, 
 Neonataler Hypoglykämie, Hyperbilirubinämie, Hypokalzämie, Polyglobulie, 
 Atemnotsyndroms und respiratorischen Anpassungsstörung, 
 Frühgeburt sowie 
 Intrauterinen Fruchttodes vor allem bei unbehandelten GDM 
(Weiss et al. 1999, Shand et al. 2008). 
 
Aufgrund der maternalen Hyperglykämie kommt es zu einem vermehrten transplazentaren 
Glukosetransport. Da das Insulin die Plazentaschranke nicht überwinden kann, entsteht eine 
fetale Hyperglykämie. Kompensatorisch erfolgt eine Hypertrophie und Hyperplasie der  
fetalen Betazellen mit konsekutiven Hyperinsulinismus. Bei allen oben genannten Komplika-
tionen konnte eine erhöhte Insulinkonzentration im Nabelschnurblut nachgewiesen werden, 
welche die fetale Hyperinsulinämie als Ursache aufzeigt (Weiss et al. 1998). Insulin führt als 
anaboles Hormon zu einem vermehrten Zellwachstum und einer vermehrten Zellteilung von 
insulinsensitiven Geweben, wobei die strukturelle und funktionelle Ausreifung zurückbleibt 








Die fetale Makrosomie, welche durch eine veränderte Fettverteilung mit einer Kopf-Rumpf-
Dysproportion gekennzeichnet ist, bedingt bei vaginaler Entbindung die erhöhte Rate geburts-
traumatischer Verletzungen, vor allem der Schulterdystokie (Athukorala et al. 2007).  
Die maternale Hyperglykämie kann jedoch nicht nur zu einer fetalen Makrosomie, sondern 
auch zu einer Plazentainsuffizienz mit nachfolgender intrauteriner Wachstumsretardierung 
führen (Weiss et al. 1998). 
 
Das Auftreten und das Ausmaß der fetalen Komplikationen ist dabei, ebenso wie das der  
maternalen Risiken, direkt von dem Grad der Glukosetoleranzstörung abhängig, wobei es 
keine Grenzwerte gibt, ab welchen das Risiko sprunghaft ansteigt (Metzger et al. 2008). 
Durch Behandlung des GDM können sowohl maternale als auch kindliche Risiken deutlich 
gesenkt werden (Crowther et al. 2005). 
In seltenen unbehandelten Fällen des GDM kann ein intrauteriner Fruchttod auftreten. 1975 
beschrieben Salzberger und Liban, dass 28% der pränatalen Todesfälle ein unerkannter GDM 
als Ursache zugrunde lag (Salzberger und Liban 1975). 17 Jahre später zeigte Weiss, dass in 
12% der Fälle eines intrauterinen Fruchttodes GDM die wahrscheinlichste Ursache war 
(Weiss 1992). Hawthorne et al. wiesen 1994 eine 5-fach erhöhte perinatale Mortalität bei 
Schwangeren mit GDM im Vergleich zur „Normalbevölkerung“ auf, im Vergleich zu 
Schwangeren mit prägravidem Diabetes mellitus war die Mortalität sogar 6-fach erhöht 
(Hawthorne et al. 1994). In einer Perinatalerhebung in Niedersachasen aus dem Jahr 2006 
wurde ein immer noch 2,6-fach erhöhtes Risiko eines intrauterinen Fruchttodes bei Schwan-
geren mit GDM im Vergleich zu Schwangeren ohne Diabetes nachgewiesen (Günter et al. 
2006). Aktuelle Interventionsstudien zeigen jedoch, dass bei Neugeborenen von Müttern mit 
unbehandeltem GDM zwar weiterhin die perinatale Morbidität, aber nicht die perinatale Mor-
talität erhöht ist (Crowther et al. 2005).  
 
Eine Häufung kongenitaler Anomalien wie bei prägraviden Diabetes mellitus wird nur in  
Fällen mit exzessiv erhöhten Nüchternblutglukosewerten (≥ 6,7 mmol/l), welche die Diagnose 
des Diabetes außerhalb der Schwangerschaft bedingen, beobachtet (Schaefer et al. 1997, 











Langzeitfolgen für das Kind  
Kinder von Müttern mit unzureichend bzw. nicht behandeltem GDM haben ein erhöhtes  
Risiko für die Entwicklung von Übergewicht, einer gestörten Glukosetoleranz und eines  
Diabetes mellitus bereits in der Pubertät oder im frühen Erwachsenenalter (Silverman et al. 
1998, Clausen et al. 2008, Dabelea et al. 2008). Das kardiovaskuläre Risiko der Kinder wird 
durch erhöhte systolische und diastolische Blutdruckwerte sowie erniedrigte HDL-
Cholesterinkonzentrationen, im Vergleich zu Kindern von Müttern mit normoglykämischer 
Stoffwechsellage während der Gravidität, weiter gesteigert (Tam et al. 2008). 
 
Ein intrauterines Glukoseüberangebot kann in Form einer „stoffwechselvermittelten Terato-
genese“ zu einer intrauterinen funktionellen und morphologischen Schädigung der fetalen 
Betazellen und damit zu einer nicht genetisch bedingten Disposition für einen Diabetes  
mellitus führen (Freinkel 1980, Silverman et al. 1995). 
 
Neben der Störung der Betazellfunktion führt die fetale Hyperglykämie und Hyperinsulinämie 
auch zu einer Veränderung der hormonellen Regulation, wobei vor allem die Hyperleptinämie 
eine zentrale Rolle zu spielen scheint (Simmons und Breier 2002). Eine neuroendokrine Fehl-
programmierung wird als Folge diskutiert (Plagemann 2004). Diese bedingen gemeinsam die 
erhöhte Rate an Adipositas und Glukosestoffwechselstörungen bei Kindern diabetischer Müt-
ter, die während der Schwangerschaft eine Hyperglykämie aufwiesen (Silverman et al. 1998). 
Erhöhte Blutglukosewerte in der Spätschwangerschaft führen zu einem 1,4-fachen erhöhten 
Risiko für eine Glukosetoleranzstörung (Prädiabetes oder Diabetes mellitus) im jungen Er-
wachsenenalter der Nachkommen, im Vergleich zu Kindern von Müttern mit Normoglykämie 
in der Schwangerschaft (Clausen et al. 2008). 
Diese Langzeiteffekte der Exposition des Fetus gegenüber einer maternalen Hyperglykämie 
während der Schwangerschaft sind vom Diabetestyp unabhängig (Dabelea 2007). 
 
 
1.6 Diagnostisches Vorgehen  
 
In Deutschland wurde bisher noch kein generelles Screening auf GDM in die Mutterschafts-
richtlinien aufgenommen. Es wird lediglich bei jeder Schwangeren eine Untersuchung auf 
Glukosurie durchgeführt, welche mit einer Sensitivität von 7,1 - 36% für Detektion eines 







1996). Ein 50g-Glukose-Screeningtest wird nur eingesetzt, wenn Risikofaktoren vorliegen 
oder wenn die Patientin diesen selbst bezahlt. 
 
International finden verschiedene Methoden für die Durchführung und Auswertung von  
Untersuchungen auf GDM Anwendung, dabei schwanken sowohl die Menge der Glukose-
belastung als auch die Blutglukosegrenzwerte (Metzger und Coustan 1998, WHO 1999, 
Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Ursache dieser Differenzen sind zum einen die Un-
klarheit, welcher Grad der Glykämie mit welchen fetalen Konsequenzen verbunden ist (Festa 
et al. 2001), und zum anderen, dass sich die bisherigen Grenzwerte eher am maternalen Risiko 
einen manifesten Diabetes mellitus zu entwickeln, als am fetalen Outcome orientieren 
(O´Sullivan und Mahan 1964, Carpenter und Coustan 1982).  
2008 wurden die Ergebnisse der „Hyperglykämie and adverse Pregnancy Outcome“-Studie 
(HAPO), einer internationalen multizentrischen Studie, veröffentlicht, welche das fetale Out-
come in Abhängigkeit von der maternalen Hyperglykämie bewertet hat. In dieser aktuellen 
Studie bestätigte sich ganz klar der kontinuierliche Zusammenhang zwischen einer fetalen 
Morbidität und der maternalen Glukosekonzentration. Ein Grenzwert der maternalen Glukose 
im oGTT, der eine Diagnosesicherung des GDM aus fetaler Indikation zulässt, ließ sich je-
doch nicht aufzeigen. Eine internationale Expertengruppe befasst sich derzeit anhand der  
aktuellen Datenlage mit einer Neubewertung und internationalen Vereinheitlichung der 
Grenzwerte für die Diagnostik eines GDM (Metzger et al. 2008). 
 
In dieser Arbeit wird aus der Vielzahl der diagnostischen Verfahren stellvertretend auf die 
Empfehlungen der Deutschen Diabetesgesellschaft (DDG) von 2001 Bezug genommen 
(Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001).  
Die DDG empfiehlt eine generelle Blutglukoseuntersuchung auf GDM bei allen Schwangeren 
in der 24. - 28. SSW. Dabei kann entweder einzeitig ein 75g-oraler Glukosetoleranztest 
(oGTT) oder ein zweizeitiges Screening verwendet werden. Bei letzterem Verfahren wird in 
der 24. - 28. SSW bei allen Schwangeren ein Screeningtest mit 50 g Glukose durchgeführt. 
Dieser Test ist von der Tageszeit und einer eventuellen vorherigen Nahrungsaufnahme un-
abhängig und kann somit leicht in den Praxisalltag integriert werden. Ist der Blutglukosewert 
nach einer Stunde ≥ 7,8 mmol/l, so gilt dieser als pathologisch und es schließt sich ein oGTT 
mit 75 g Glukose an. 
Seit Juni 2008 existiert eine zweite Screeningmethode, dabei wird bei jeder Schwangeren 







Grenzwerte (nüchtern ≤ 5,0 mmol/l, nach 1 Stunde ≤ 8,9 mmol/l) als bei dem diagnostischen 
oGTT und der Blutglukosewert darf auch mit einem Taschenreflektometer bestimmt werden. 
Bei pathologischem Ausfall wird  eine weitere Abklärung bzw. Behandlung in einer diabeti-
schen Schwerpunktpraxis empfohlen (Barmer Ersatzkasse 2008). 
 
Der diagnostische oGTT erfolgt mit 75 g Glukose, nüchtern nach mindestens achtstündiger 
Nahrungskarenz, morgens bis spätestens 9 Uhr. Um eine mögliche Verfälschung der Test-
ergebnisse zu vermeiden, wird angeraten drei Tage vor Durchführung des Tests die Kohlen-
hydratmenge nicht zu restringieren. Bewertet werden der Nüchternblutglukosewert sowie die 
Werte eine Stunde und zwei Stunden nach Aufnahme der Glukoselösung. Alle Blutglukose-
werte müssen mit Hilfe einer qualitätsgesicherten Methode bestimmt werden, Taschen-
reflektometer sind ungeeignet (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001).  
Die unserer Arbeit zu Grunde liegenden Grenzwerte für die Diagnose eines GDM sind in  
Tabelle 1 dargestellt. 
 
 
Tabelle 1: Grenzwerte für die Diagnose eines Gestationsdiabetes nach Empfehlungen der DDG 
(Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001) 
 
Messzeitpunkt kapilläres Vollblut venöses Plasma 
Nüchtern ≥ 5,0 mmol/l ≥ 5,3 mmol/l 
nach einer Stunde ≥ 10,0 mmol/l ≥ 10,0 mmol/l 
nach zwei Stunden ≥ 8,6 mmol/l ≥ 8,6 mmol/l 
 
Die Diagnose eines GDM wird gestellt, wenn mindestens zwei der drei Werte pathologisch 
sind. Fällt nur ein Wert pathologisch aus (mit Ausnahme des Nüchternwertes) liegt eine  
eingeschränkte Glukosetoleranz (IGT) vor, welche bezogen auf die Behandlungsbedürftigkeit 
genauso wie ein GDM gewertet wird (Vambergue et al. 2000, Deutsche Diabetes Gesellschaft 
2001).  
 
Bei Vorliegen von mindestens einem der folgenden Risikofaktoren für GDM wird eine 
Durchführung des oGTT bereits im ersten Trimenon empfohlen, welcher bei unauffälligem 
Ausfall in der 24. - 28. sowie in der 32. - 34. SSW wiederholt wird: 
 BMI vor der Schwangerschaft ≥ 27,0 kg/m², 
 Diabetes mellitus bei Verwandten 1. Grades, 







 Geburt eines Kindes ≥ 4500 g, 
 Totgeburt, 
 schwere kongenitale Fehlbildungen in einer vorangehenden Schwangerschaft, 
 habituelle Abortneigung (≥ 3 aufeinanderfolgende Fehlgeburten). 
 
Ungeeignete Methoden für Screening und Diagnostik eines GDM stellen HbA1c, Fructos-




1.7 Therapie  
 
Die Diagnose eines GDM erfordert eine rasche und effektive Therapie, wofür folgende drei 
Behandlungsstrategien zur Verfügung stehen: diätetische Intervention, sportliche Aktivität 
und wenn nötig eine Insulinsubstitution. Diese Therapiemodalitäten werden individuell  
kombiniert. 
 
Ziel ist es, eine normoglykämische Stoffwechseleinstellung zu erreichen. Die in Deutschland 
favorisierten Blutglukosewertgrenzwerte betragen nüchtern und präprandial 5,0 mmol/l, eine 
Stunde nach Beginn der Mahlzeit 7,8 mmol/l und zwei Stunden postprandial 6,7 mmol/l. Zur 
Vermeidung von Hypoglykämien wird unter einer Insulintherapie empfohlen, einen  
Nüchternwert von 3,3 mmol/l nicht zu unterschreiten. Aus jeweils 3 prä- und 3 postprandialen 
Blutglukosewerten lässt sich der Tagesmittelwert berechnen, der favorisierte Zielbereich liegt  
zwischen 4,8 und 5,5 mmol/l. Bei zu strenger Stoffwechseleinstellung steigt die Gefahr einer 
fetalen Wachstumsretardierung, so verdoppelt sich das Risiko hypotropher Feten bei Tages-
mittelwerten unter 4,8 mmol/l (Langer et al. 1989). 
Der HbA1c-Wert kann nur eingeschränkt zur retrospektiven Beurteilung der Stoffwechsel-
einstellung herangezogen werden, da er sehr langsam reagiert. Es wird angeraten, diesen  
objektiven und patientenunabhängigen Parameter zumindest zur Diagnosestellung zu bestim-
men. Zur aktuellen Therapieentscheidung und Einstellung werden die Selbstkontrollwerte 
verwendet (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
 
Wird ein GDM bei einem niedergelassenen Gynäkologen diagnostiziert, wird eine unverzüg-







der diabetologischen Praxis erfolgt eine Schulung, welche sowohl das Erlernen der Blut-
glukoseselbstkontrolle als auch erste diätetische Empfehlungen beinhaltet. Die Häufigkeit der 
Blutglukoseselbstkontrollen hängt vom Verlauf und dem Aufwand der Therapie ab. 
 
Grundlage jeder Behandlung stellt die Ernährungsberatung dar. Die Kostverordnung orientiert 
sich an den persönlichen Vorlieben der Patientin, ihrem Tagesrhythmus, ihrem Körper-
gewicht, ihrer sozioökonomischen Situation und ihrem kulturellen Status. Die empfohlene 
Kalorienmenge für Schwangere im 2. und 3. Trimenon beträgt 30 kcal/kg Körpergewicht bei 
Schwangerschaftsbeginn (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Bei einem prägraviden BMI 
> 27 kg/m² sollte die Kalorienzufuhr auf 25 kcal/kg Körpergewicht reduziert werden (Knopp 
et al. 1991, 2001). Die Senkung postprandialer Glukosewerte kann ebenfalls durch eine Koh-
lenhydratrestriktion auf 40% der Kalorienmenge erreicht werden, dieser Prozentsatz sollte 
jedoch nicht unterschritten werden (Major et al. 1998b). Ein Gewichtsverlust ist zu  
vermeiden. 
 
Neben einer Ernährungsumstellung wird den Schwangeren, solange keine gynäkologische 
Kontraindikation besteht, eine moderate körperliche Aktivität empfohlen. Geeignet sind Aus-
dauersportarten wie Schwimmen, Treppensteigen oder Gehen. Die Wirkung besteht in einer 
erhöhten Insulinsensitivität und einer verbesserten Glukoseaufnahme in die Skelettmuskulatur 
ohne zusätzliches Insulin (Lehmann und Brändle 2001). 
 
Für die Indikation einer Insulintherapie bestehen keine einheitlichen Richtlinien. Aus internis-
tischer Sicht wird angeraten eine Insulintherapie bei Nichterreichen des glykämischen Einstel-
lungsziels zu beginnen (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Aus geburtshilflicher Sicht 
stellen prophylaktisches Vorgehen, makrosomes fetales Wachstum (Abdomenumfang > 75. 
Percentile) und erhöhte Fruchtwasserinsulinspiegel Indikationen dar (Weiss et al. 2000).  
Ein Management des GDM, welches sich hauptsächlich auf die fetalen Wachstumsparameter 
bezieht, führt zu denselben Ergebnissen im fetalen Outcome wie ein Management, welches 
auf einer strengen glykämischen Kontrolle basiert. Als fetaler Risikoparameter gilt hierbei ein 
fetaler Abdominalumfang oberhalb der 70. - 75. Percentile. Bei Überschreitung wird eine 
strengere Stoffwechselkontrolle angeraten (Kjos und Schaefer-Graf 2007).  
 
Um eine optimale Betreuung und Stoffwechseleinstellung zu gewährleisten, werden neben 







Gynäkologen oder Diabetologen mindestens alle 14 Tage empfohlen (Deutsche Diabetes  
Gesellschaft 2001). 
 
Geburtshilfliche Betreuung  
Bei guter Stoffwechselkontrolle und sonographisch unauffälligem fetalen Wachstum  kann 
die Schwangerschaft unter engmaschiger CTG-Kontrolle, vor allem in den letzten Wochen 
vor dem Geburtstermin, ambulant betreut werden (Stoz 1998).  
Bei Festlegung der Häufigkeit und der Art der fetalen Sonographien orientiert man sich an der 
Schwere der maternalen Hyperglykämie und weiteren Erkrankungen. Aufgrund der potentiell 
hilfreichen Information für die Therapieentscheidung wird die Messung des fetalen  
Abdominalumfanges im 2 - 4 wöchentlichen Abstand vom 5. internationalen Workshop des 
GDM (Chicago 2005) empfohlen (Metzger et al. 2007). 
 
In Deutschland wird die Entbindung Schwangerer mit GDM in einem Perinatalzentrum mit 
ausreichender diabetologischer Erfahrung und angeschlossener neonatologischer Abteilung 
favorisiert, um die optimale Primärversorgung des Neugeborenen zu gewährleisten. Ziel des 
geburtshilflichen Managements stellt eine spontane vaginale Entbindung am Termin dar. Ein 
GDM allein rechtfertigt weder eine geplante Sectio-Entbindung noch eine vorzeitige  
Geburtseinleitung (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Eine dennoch großzügige  
Indikationsstellung zur operativen Entbindung bei GDM belegt die unabhängig vom  
Vorhandensein einer fetalen Makrosomie erhöhte Sectiorate bei Schwangeren mit GDM 
(Blackwell et al. 2000).  
 
Die neonatale Morbidität ist bei suboptimaler und gelegentlich auch bei optimaler Stoff-
wechseleinstellung während der Schwangerschaft hauptsächlich durch metabolische Störun-
gen wie Hypoglykämie, Hypokalzämie, Hypomagnesämie, Hyperbilirubinämie und Polyglo-
bulie charakterisiert. Die große Gefahr besteht darin, dass die Kinder klinisch häufig unauffäl-
lig erscheinen. Daher wird die intensive Überwachung jedes Neugeborenen einer Mutter mit 
GDM sowie jedes Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht oberhalb der 95. Percentile  
empfohlen. Eine Verlegung auf die neonatologische Intensivpflegeeinheit ist bei Atem-
störungen, Makrosomie mit Hypoglykämie sowie bei Fehlbildungen obligatorisch. Eutrophe, 
am Termin entbundene Kinder können hingegen auf der Entbindungsabteilung verbleiben, 








1.8 Langzeitüberwachung  
 
Langzeitüberwachung der Mutter  
In den meisten Fällen bildet sich der GDM nach der Entbindung  wieder zurück, dennoch ist 
die Rate der Entwicklung eines manifesten Diabetes mellitus in den darauffolgenden Jahren 
im Vergleich zu Frauen ohne Glukosetoleranzstörung während der Schwangerschaft erhöht, 
weshalb regelmäßige Stoffwechselkontrollen empfohlen werden. 
 
Bei Wöchnerinnen mit insulinpflichtigem GDM werden Blutglukosekontrollen am 2. Tag 
postpartum nüchtern und 2 Stunden nach Beginn des Frühstücks angeraten. Ergeben sich  
kapilläre Werte ≥ 6,1 mmol/l nüchtern und/ oder ≥ 11,1 mmol/l postprandial sollte sich um-
gehend eine diabetische Weiterbetreuung anschließen. In solchen Fällen lag mit hoher Wahr-
scheinlichkeit bereits prägravide ein unentdeckter Typ 2 Diabetes mellitus vor. Sind die Werte 
unauffällig, erfolgt wie bei einem nicht-insulinpflichtigen GDM nach 6 - 12 Wochen ein  
75g-oGTT, welcher nach den Kriterien der WHO bewertet wird. Bei unauffälligem Ergebnis 
wird dieser Test im Abstand von höchstens 2 Jahren wiederholt. Bereits nach einem weiteren 
Jahr wird der oGTT jedoch bei Insulinpflichtigkeit, Manifestation des GDM bereits im ersten 
Trimenon, Adipositas sowie postpartal gestörter Nüchternblutglukose und/ oder gestörter 
Glukosetoleranz empfohlen (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001).   
 
Zur Prävention eines Typ 2 Diabetes kann eine Erhaltung des Normalgewichtes, ausreichende 
körperliche Bewegung und eine fettarme, kohlenhydratreiche Kost empfohlen werden. Durch 
diese Lebensstiländerung können bis zu 50% der Diabetesmanifestationen verhindert werden 
(Hu et al. 2001, Kjos 2000). 
 
 
Langzeitüberwachung des Kindes 
Kinder von Müttern mit nicht oder nur ungenügend behandeltem GDM haben ein erhöhtes 
Risiko, eine Adipositas und/ oder Glukosetoleranzstörung bereits in der Pubertät oder im  
frühen Erwachsenenalter zu entwickeln (Silverman et al. 1998, Silverman et al. 1993, 
Plagemann et al. 1997). Eine präventive Einflussnahme auf das Ernährungs- und Bewegungs-
verhalten im Kindes- und Jugendalter zur Gewichtskontrolle sowie die gezielte Suche nach 








Um den Kinderarzt frühzeitig auf die möglichen Folgen des maternalen GDM hinzuweisen, 
wird in Deutschland ein entsprechender Eintrag im Vorsorgeheft bereits bei der U1 favorisiert 
(Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
Eine wichtige Primärprävention der möglichen Komplikationen im Kindes- und Jugendalter 
stellt eine konsequente und adäquate Therapie des maternalen GDM während der Gravidität 







2 Problemstellung  
 
Bisherige Untersuchungen zeigten wiederholt, dass Schwangere mit GDM trotz strenger  
normoglykämischer Stoffwechseleinstellung höhere Prävalenzen von „large for gestational 
age“ (LGA)-Kindern aufwiesen als stoffwechselgesunde Mütter. Dabei lag bei einem Teil der 
Schwangeren, trotz Stoffwechseleinstellung im Zielbereich, das Geburtsgewicht ihrer Kinder 
oberhalb die 90. Percentile bezogen auf das Gestationsalter, während andere Schwangere, 
trotz nicht ganz optimaler Stoffwechseleinstellung, Kinder mit einem normalen Geburts-
gewicht zwischen der 10. und 90. Percentile bezogen auf das Gestationsalter gebaren. Um zu 
klären, ob maternale Parameter allein oder zusätzlich das Fetalkompartiment Einfluss auf die 
Behandlung und die Therapieergebnisse bei GDM haben, erfolgte diese Untersuchung, in 
welcher neben der Glukosestoffwechseleinstellung auch die fetalen Ultraschallparameter in 
die Therapieentscheidung für oder gegen eine Insulintherapie miteinbezogen wurden. 
 
 
In dieser Arbeit sollen die folgenden Problemstellungen exploriert werden: 
 
1. Existieren Unterschiede hinsichtlich der maternalen somatometrischen, anamnestischen 
und glukosestoffwechselspezifischen Daten zwischen Schwangeren mit normaler und mit 
gestörter Glukosetoleranz (GDM oder IGT)? Lässt sich ferner eine Differenz hinsichtlich des 
Risikoprofils für einen GDM zwischen Schwangeren mit IGT und Schwangeren mit GDM 
beobachten? 
 
2. Können Parameter der Fetalsonographie als Prognosemarker für die Entscheidung pro  
Insulintherapie bei Schwangeren mit Glukosetoleranzstörung in der Routinebetreuung  
Anwendung finden? Welche Bedeutung besitzen die fetalsonographischen Parameter im  
Vergleich zu den maternalen somatometrischen und glykämischen Risikoparametern? 
 











Die in der Arbeit verwendeten Begriffe „eingeschränkte Glukosetoleranz“ und „Gestations-
diabetes“ sollen an dieser Stelle kurz in ihrer Bedeutung erläutert werden. 
 
Eingeschränkte Glukosetoleranz (IGT): Vorliegen eines pathologischen Wertes im 75g-
oGTT, mit Ausnahme des Nüchternwertes. 
 
Gestationsdiabetes mellitus (GDM): Vorliegen von zwei oder mehr pathologischen Werten 
im 75g-oGTT oder pathologischer Nüchternwert. 
 
IGT/GDM: Gemeinsame Betrachtung der Schwangeren mit IGT oder GDM, d.h. Patien-
tinnen in dieser Gruppe wiesen mindestens einen pathologischen Wert im 75g-oGTT auf. 
 
 
3.2 Studienkollektiv  
 
In diese Studie wurden alle Patientinnen aufgenommen, die sich zwischen dem 03.05.2006 
und dem 09.04.2008 mit Verdacht auf GDM oder mit Überweisung des Gynäkologen zur 
Mitbetreuung bei GDM im Kompetenzzentrum für Schwangerschaft und Diabetes des Uni-
versitätsklinikums der Friedrich-Schiller-Univeristät Jena vorgestellt haben. Prospektiv aus-
geschlossen wurden Frauen mit prägravide bekanntem Diabetes mellitus, Patientinnen, wel-
che die anonyme Datenerfassung verweigerten sowie Schwangere mit GDM, welche die 
Kompetenzsprechstunde nur konsultierten, um sich eine Zweitmeinung einzuholen. 
 
Insgesamt stellten sich 267 Schwangere mit Verdacht auf GDM bzw. Überweisung zur Mit-
behandlung bei GDM vor. Davon wurden sieben Patientinnen prospektiv ausgeschlossen, da 
sie sich nur eine Zweitmeinung eingeholt haben (n=6) bzw. da sie die anonyme Erfassung der 
Entbindungs- und Kinderdaten ablehnten (n=1). In die Studie wurden somit 260 Patientinnen 
prospektiv eingeschlossen. 139 Schwangere wiesen einen GDM (n=93) oder eine IGT (n=46) 
auf. Für die Subgruppenanalyse der Patientinnen mit gestörter Glukosetoleranz (IGT/GDM) 
in der Schwangerschaft wurden ausschließlich diese 139 Patientinnen betrachtet. Bei der  






Auswertung der Therapie sowie der maternalen und perinatale Morbidität wurden Frauen mit 
IGT und GDM als eine gemeinsame Gruppe analysiert, da sich die Behandlung der Frauen 
innerhalb dieser beiden Gruppen nicht unterschied und laut internationaler Studien ebenfalls 
eine vergleichbare perinatale Morbidität vorliegt. Bezüglich der maternalen und perinatalen 
Morbidität wurde zusätzlich eine gesonderte Analyse der 56 Schwangeren mit Insulintherapie 
durchgeführt.  
Frauen mit normaler Glukosetoleranz (n=121) bildeten die gesunde Vergleichsgruppe. 




Abbildung 1: Studienpopulation 
267 Schwangere gescreent 
(Vorstellung im Kompetenzzentrum für Schwangerschaft und Diabetes der FSU 
Jena zwischen dem 03.05.06 und dem 09.04.08) 
Studienkollektiv (n=260) 
zur Auswertung maternaler somatometrischer Daten und Stoffwechsel-
parameter bei Diagnosestellung 
7 Schwangere prospektiv ausgeschlossen: 
o 6 nur Zweitmeinung eingeholt 
o 1 Verweigerung anonyme 
 Datenerfassung 
249 komplette Mutter-Kind-Datensätze zur Auswertung perinataler 
Morbidität 
4 Geminigraviditäten 
139 Schwangere mit  
gestörter Glukosetoleranz 
121 Schwangere mit  
normaler Glukosetoleranz 
1 Geminigravidität 
255 Schwangere zur Beurteilung fetaler Ultraschallparameter 
1 fehlender perinataler 
Datensatz 
5 fehlende perinatale 
Datensätze 






Fünf (1,9%) der Schwangerschaften waren Mehrlingsschwangerschaften, wobei diese aus-
schließlich Zwillingsgraviditäten darstellten. Diese wurden für die Auswertung der mater-
nalen und perinatalen Morbidität sowie der Fetalparameter während der Gravidität, aufgrund 
des veränderten pathophysiologischen Wachstumsprofils und des abweichenden Risiko-
profils, von der Berechnung ausgeschlossen. Nach Exklusion der Geminigraviditäten lagen 
255 Mutter-Kind-Paare, davon 120 von stoffwechselgesunden Schwangeren und 135 von 
Schwangeren mit Glukosetoleranzstörung, vor. 
 
Bei sechs Patientinnen (2,3 %) konnten die perinatalen Daten aufgrund eines Umzuges oder 
Arztwechsels nicht erfasst werden. Für die Berechnung der maternalen und neonatalen  
Morbidität verblieben somit 249 komplette Mutter-Kind-Datensätze im Gesamtkollektiv, da-
von 134 Datensätze von Frauen mit Glukosetoleranzstörung in der Schwangerschaft.  
 
 
3.2.1 Maternale Daten   
 
Somatometrische Daten der Mutter 
Bei der Erstkonsultation der Schwangeren am Kompetenzzentrum für Schwangerschaft und 
Diabetes wurden folgende Daten bestimmt: 
 Alter in Jahren, 
 Vollendete SSW bei der Erstkonsultation, 
 Körpergröße in m, 
 Aktuelles Körpergewicht in kg, 
 Aktueller arterieller Blutdruck in mmHg (Hypertonie wurde als arterieller Blutdruck ≥ 
140/90 mmHg definiert) sowie medikamentöse antihypertensive Therapie. 
 
Bei der Erstkonsultation und, im Falle des Vorliegens einer Glukosetoleranzstörung, bei jeder 












Dem Mutterpass bzw. dem jeder Schwangeren ausgehändigten anamnestischen Fragebogen 
wurden folgende Daten entnommen: 
 Gravidität (inklusive der aktuellen Schwangerschaft), lag aktuell die dritte oder  
höhergradige Schwangerschaft vor, wurde dies als Multigravidität definiert, 
 Parität, mehr als eine vorausgegangene Geburt wurde als Multiparität definiert, 
 Gewicht vor der Schwangerschaft sowie das Gewicht im 1., 2. und 3. Trimenon in kg, 
 Nikotin- oder Alkoholabusus während der Schwangerschaft. 
 
Mit Hilfe der Entbindungsakte bzw. durch Befragung der Gynäkologen wurden das Gewicht 
vor der Entbindung sowie der Blutdruck im Wochenbett bestimmt. 
 
Aus den vorhandenen Daten wurde der prägravide Body-Mass-Index (BMI) durch folgende 
Formel berechnet:  
BMI (kg/m²) = Körpergewicht vor der Gravidität (kg) / Körpergröße (m)². 
Entsprechend der WHO-Kriterien wurde der BMI ≥ 25 kg/m² klassifiziert in: 
 Übergewicht: BMI 25,0 – 29,9 kg/m², 
 Adipositas: BMI 30,0 – 39,9 kg/m², 
 Morbide Adipositas: BMI ≥ 40,0 kg/m² 
(WHO 1995). 
 
Die Gewichtszunahme während der Schwangerschaft wurde wie folgt analysiert:  
Gewichtszunahme (kg) = Gewicht vor der Entbindung (kg) –  




Bei der Erstkonsultation und im Falle des Vorliegens einer Glukosetoleranzstörung in vier-
wöchigen Abständen wurde der HbA1c-Wert bestimmt. Die Art, der Zeitpunkt und die Werte 
des Screeningtests wurden dem Mutterpass entnommen. Führte bereits der überweisende  
Gynäkologe einen diagnostischen 75g-oGTT mit einer qualitätsgesicherten Methode durch, 
wurden die Daten übernommen. In allen anderen Fällen erfolgte bei Erstkontakt die Durch-
führung eines 75g-oGTT. 
 






Bei Vorliegen eines GDM oder einer IGT erfolgten in der Regel 14-tägige Konsultationen. Zu 
jeder Konsultation wurde die maternale Stoffwechseleinstellung der letzten 7 Tage erfasst, 
dabei wurden der Tagesmittelwert, der mittlere Nüchternwert (ab 22. SSW) sowie der mittlere 
postprandiale Wert (ab der 24. SSW) ermittelt. Bei Patientinnen, welche mindestens 6 Werte 
(3 prä- und 3 postprandial) pro Tag bestimmten, wurde der Mittelwert aus dem Taschen-
reflektometer verwendet, welcher sich auf die Messungen der letzten 14 Tage bezieht.  
Führten die Schwangeren nur einmal pro Woche ein Tagesprofil durch, so wurde der Mittel-
wert dieser 6 (3 prä-, 3 postprandial) Blutglukosewerte verwendet.  
 
Zur Beurteilung der Therapie wurde die maximale Insulindosis in IE und die gewichts-
adaptierte maximale Insulindosis in IE/kg KG während der Schwangerschaft erfasst.  
 
Die maximale Insulindosis pro kg Körpergewicht in der Schwangerschaft wurde folgender-
maßen berechnet: 
Maximale Insulindosis pro kg Körpergewicht (IE/kg KG) = maximale Insulindosis (IE) /   
   Gewicht im 3. Trimenon (kg) 
 
Das Gewicht im 3.Trimenon wurde in der Regel um die 34. SSW erfasst, erfahrungsgemäß 





Durch gezielte Anamneseerhebung wurden im Rahmen der Erstvorstellung im Kompetenz-
zentrum folgende Risikofaktoren dokumentiert: 
 Familiäre Diabetesbelastung bei Verwandten 1. Grades (Eltern, Geschwister) oder  
2. Grades (Großeltern) inklusive des jeweiligen Diabetestyps, 
 GDM in einer vorangegangenen Schwangerschaft, 
 Geburt eines Kindes mit einem Geburtsgewicht < 2500 g oder mit einem Geburts-
gewicht > 4000 g in einer vorausgegangenen Schwangerschaft, 












Die aktuelle Schwangerschaft wurde auf Vorliegen einer der folgenden Schwangerschafts-
komplikationen analysiert: 
 vorzeitige Wehentätigkeit, welche als Dokumentation einer regelmäßigen Wehen-
tätigkeit vor der vollendeten 37. SSW definiert wurde, 
 Cervixinsuffizienz, 
 Frühgeburt: Entbindung vor der vollendeten 37. SSW, dabei wurde weiterhin eine  
frühe Frühgeburt vor der vollendeten 32. SSW von einer Frühgeburt in der 32. - 36. 
SSW unterschieden, 
 gestationsinduzierte Hypertonie, 
 Präeklampsie: Hypertonie (> 140/90 mmHg) und Proteinurie (> 0,3g/l in 24h) jenseits 
der 20. SSW, 
Eklampsie: Auftreten von tonisch-klonischen Krämpfen bei präeklamptischen Patien-
tinnen, die keiner anderen Ursache zugeordnet werden konnten, 
HELLP-Syndrom: Sonderform der Präeklampsie mit erniedrigter Thrombozytenzahl  
< 100000 /µl sowie erhöhter ASAT, ALAT, LDH, Bilirubin und D-Dimere, 
 Harnwegsinfektion: nachgewiesene pathologische Keimzahl im Urin > 105 Keime/ml 
und Notwendigkeit einer antibiotischen Therapie, 
 Spätabort: Geburt eines Kindes ohne Lebenszeichen und weniger als 500 g Geburts-
gewicht ab der vollendeten 12. SSW. 
 
Die Daten zum Entbindungsmodus (Spontangeburt, primäre/ sekundäre Sectio caesaria, 
Forceps- oder Vakuumextraktion), der Geburtsverlauf sowie der Wochenbettverlauf und die 
Dauer des postpartalen Klinikaufenthaltes wurden mit Hilfe der geburtshilflichen Dokumenta-
tion der jeweiligen Entbindungsklinik erfasst. 
 
 
3.2.2 Kindliche Daten  
 
Die Daten der Neugeborenen wurden durch Nutzung des zurückgesendeten kindlichen 
Anamnesebogens sowie durch Einsichtnahme in die geburtshilfliche Dokumentation der  
jeweiligen Entbindungsklinik erfasst. Bei Verlegung in die Kinderklinik wurden die Dauer 
und der Grund des Aufenthaltes sowie die stoffwechselspezifischen Daten der neonato-
logischen Akte entnommen. 







Bei der Erstvorstellung im Kompetenzzentrum für Schwangerschaft und Diabetes sowie, bei 
Vorliegen einer Glukosetoleranzstörung, bei jeder der 14-tägigen Konsultationen wurden die 
fetalen biometrischen Daten sonographisch bestimmt. Erfolgte die Konsultation im  
Kompetenzzentrum aus stoffwechselspezifischen Gründen bereits nach einer Woche wurde 
bei dieser Konsultation auf eine sonographische Untersuchung verzichtet. Bei niedrig  
normalen Blutglukosewerten und unauffälligem Schwangerschaftsverlauf erfolgten in Aus-
nahmefällen die Vorstellungen im Kompetenzzentrum und damit auch die sonographischen 
fetalen Messungen in drei- bis vierwöchigen Abständen. 
 
Dabei wurden folgende biometrische Daten erfasst:  
 der fetale Abdominalumfang in mm, 
 die Percentile des Abdominalumfanges, 
 das fetale Schätzgewicht in g, 
 die Percentile des Schätzgewichtes sowie  
 die fetale Bauchhautdicke in mm.  
Die Angaben der Percentile erfolgten als 10., 25., 50., 75., 90. bzw. 95. Percentile. Bei Über-
schreitung einer dieser Percentilen wurde jeweils die nächst höhere Percentile angegeben. 
 
Um die Absolutwerte der biometrischen Messungen der Fetalsonographie bei Diagnose-
stellung bei stoffwechselgesunden Schwangeren und Schwangeren mit IGT/GDM vergleichen 
zu können, wurden von allen Schwangeren die Messungen aus der 27. - 28. SSW, welche der 
mittleren SSW bei Diagnosestellung entspricht, verwendet. So sollten Schwankungen, welche 
durch ein variierendes Gestationsalters der Feten bedingt sind, vermieden werden. Das Ver-
fahren der Adjustierung an die mittlere SSW wurde auch bei Betrachtung der Fetalparameter 
bei Beginn einer Insulintherapie genutzt, hier wurde die 29. - 30. SSW als Referenzzeitpunkt 
heran gezogen, da diese dem mittleren Gestationsalter bei Indikationsstellung für eine Insulin-
therapie entsprach. Bei Betrachtung der Percentilen des fetalen Abdominalumfanges sowie 
des fetalen Schätzgewichtes wurden die Schwangerschaftswochen nicht korrigiert, da diese 
Werte keine Altersabhängigkeit auf-weisen. 
 
Die Daten der Schwangeren mit einer frühen Frühgeburt (vor vollendeter 32. SSW) wurden 
bei den Berechnungen der mittleren Fetalparameter vor der Entbindung von der Analyse aus-






geschlossen, um eine Verzerrung der Ergebnisse aufgrund der stark abweichenden Messwerte 
zu vermeiden. 
 
Somatometrische Daten des Kindes 
Der geburtshilflichen Dokumentation der jeweiligen Entbindungsklinik wurden folgende 
kindliche Daten entnommen: 
 Größe des Kindes bei der Geburt in cm, 
 Geburtsgewicht in g, 
 Geschlecht des Kindes sowie 
 Gestationsalter bei Geburt in vollendeten SSW. 
 
Unter Verwendung des Geburtsgewichtes, des Geschlechtes und der SSW bei der Entbindung 
wurde die Percentile des Geburtsgewichtes nach Voigt bestimmt. Dabei wurden Kinder mit 
einem Geburtsgewicht unter der 10. Percentile als „small for gestational age“ (SGA), Kinder 
mit einem Geburtsgewicht zwischen der 10. und der 90. Percentile als „appropriate for gesta-
tional age“ (AGA) und Kinder mit einem Geburtsgewicht oberhalb der 90. Percentile als  




Während des Geburtsverlaufes wurde in der jeweiligen Entbindungsklinik die Vitalität des 
Kindes fortlaufend durch das Schreiben eines Cardiotokogrammes (CTG) überwacht. 
 
Unmittelbar nach der Entbindung erfolgte die Bestimmung des arteriellen Nabelschnur-pH-
Wertes zur Überwachung des fetalen Säure-Basen-Status und zum Ausschluss einer fetalen 
Azidose. Bei ambulanter Entbindung (zu Hause oder im Geburtshaus) wurde der Nabel-
schnur-pH-Wert nicht bestimmt.   
 
Zur Beurteilung der postnatalen Adaptation des Kindes wurde eine, fünf und zehn Minuten 
nach der Geburt der APGAR-Wert erhoben, der die 5 Parameter Atmung, Puls, Grundtonus 
der Muskulatur, Aussehen (Hautfarbe) und Reflexauslösbarkeit des Neugeborenen bewertet. 
Bei jedem Item konnten 0 bis 2 Punkte vergeben werden, so dass die Maximalpunktzahl 10 
betrug (Apgar 1953). APGAR-Werte unter 5 Punkten wurden als Asphyxie bezeichnet. Die 
Asphyxierate wurde nach 1, 5 und 10 Minuten erfasst, außerdem wurde die Gesamtasphyxie-






rate, das heißt ein APGAR-Wert unter 5 Punkten zu jeglichem Zeitpunkt nach der Geburt, 
beurteilt. 
 
Im klinischen Verlauf wurden folgende neonatale Morbiditätskriterien eruiert: 
 respiratorische Adaptationsstörungen, 
 Fehlbildungen, 
 Geburtsverletzung, 
 Hypoglykämien, Hypokalzämien und Hyperbilirubinämien. 
 
Die Diagnosestellung einer Fehlbildung, eines Geburtstraumas oder einer respiratorischen 
Anpassungsstörung erfolgte durch den betreuenden Arzt der jeweiligen Klinik. Die Bestim-
mung der Stoffwechselparameter und Elektrolyte (Glukose, Bilirubin, Kalzium) geschah  
indikationsbezogen bei symptomatischer Stoffwechselimbalance des Neugeborenen. Eine 
Ausnahme stellte die Blutglukosemessung bei Kindern von Müttern mit GDM oder IGT in 
der Schwangerschaft dar, welche innerhalb der ersten 24 Stunden empfohlen wird.   
 
 
3.3 Behandlungskonzept bei Gestationsdiabetes 
 
Alle Frauen, welche sich mit Verdacht auf GDM im Kompetenzzentrum für Schwangerschaft 
und Diabetes vorstellten und noch keinen, mit qualitätsgesicherten Methoden durchgeführten, 
oGTT vorwiesen, wurden einem solchen mit 75 g Glukose unterzogen. Für die Diagnosestel-
lung wurden die Kriterien der DDG verwendet. 
Unmittelbar nach Diagnosestellung erfolgte in der Sprechstunde eine Schulung der Frauen, 
welche die Themen der Blutglukoseselbstkontrolle, der Tagebuchführung, der Kohlenhydrat-
bilanzierung sowie der Acetonmessung im Urin umfasste. Alle 2 Wochen fanden ambulante 
Kontrollen statt. 
Die Blutglukoseeinstellung erfolgte mit dem Ziel der strengen Normoglykämie: Nüchtern-
Blutglukose < 5,0 mmol/l, postprandiale Blutglukose eine Stunde nach der Hauptmahlzeit  
< 7,7 mmol/l, Tagesmittelwert < 5,5 mmol/l (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
Die Blutglukosekontrollen erfolgten jeweils eine Stunde nach den Hauptmahlzeiten, einmal 
pro Woche wurde zusätzlich ein Tagesprofil erstellt, bestehend aus drei prä- und drei 
postprandialen Werten. Zur Verlaufskontrolle der Stoffwechseleinstellung wurde des Weite-
ren in 4-wöchigen Abständen das HbA1c bestimmt. 






Bei Nichterreichen des Therapieziels der strengen Normoglykämie wurde, insbesondere bei 
adipösen Frauen, die Reduktion der Kohlenhydratmenge durchgeführt, wobei jedoch 12 KE 
nicht unterschritten wurden. Eine Hungerazetonbildung sollte unter allen Umständen vermie-
den werden. Führte die Kohlenhydratbilanzierung nicht zum Ziel der Normoglykämie wurde 
eine Insulintherapie begonnen. Dabei erfolgten präprandiale Applikationen eines Normal-
insulins, bei erhöhter Nüchternblutglukose Applikation eines NPH-Insulins vor dem Schlafen-
gehen und falls notwendig eine intensivierte Insulintherapie mit 2 Injektionen von NPH-
Insulin und 3 bis 6 Injektionen des präprandialen Normalinsulins. Eine stationäre Behandlung 
wurde nur bei einer Einstellung auf eine intensivierte Insulintherapie und der Teilnahme an 
einem strukturierten Schulungs- und Behandlungsprogramm für eine intensivierte Insulin-
therapie erforderlich. 
Zusätzlich zu den maternalen Blutglukosewerten wurden die fetalen Ultraschallparameter in 
das Therapiekonzept einbezogen. Bei einem unauffälligen fetalen Wachstum wurden Blut-
glukosemittelwerte bis 6,0 mmol/l ohne Einstellung auf Insulin toleriert.  
Lagen jedoch fetalsonographische Risikoparameter vor, wurde die Insulintherapie bereits bei 
Blutglukosetagesmittelwerten zwischen 5,2 und 5,5 mmol/l bzw. Postprandialwerten über 7,0 
mmol/l begonnen und für die weitere Behandlung wurden im Verlauf diese niedrigeren Blut-
glukosezielwerte angestrebt. Als Risikoparameter der Fetalsonographie galten hierbei ein  
fetaler Abdominalumfang oberhalb der 75. Percentile, ein fetales Schätzgewicht über der 90. 
Percentile, eine fetale Bauchhautdicke ≥ 5,0 mm sowie ein Percentilenschneiden als Zeichen 
einer Wachstumsakzelleration.  
Die fetale Sonographie erfolgte parallel zu den ambulanten Blutglukosekontrollen im  
Kompetenzzentrum in 14-tägigen Abständen. 
Bei komplikationslosem Schwangerschaftsverlauf erfolgte die stationäre Aufnahme in der 
















3.4 Labormethoden  
 
3.4.1 Maternale Laborparameter  
 
Bestimmung der Blutglukose 
In der Sprechstunde des Kompetenzzentrums für Schwangerschaft und Diabetes erfolgte die 
Analyse der Blutglukosekonzentration mit Hilfe des automatischen Analysators Super GL 
Ambulance (Dr. Müller Gerätebau GmbH, Freital). Das Messprinzip beruht auf einem  
enzymatisch-amperometrischen Verfahren. Mit dieser Methode wurden die Blutglukose-
konzentrationen während des 75g-oGTT bestimmt und die Parallelmessung mit den Taschen-
reflektometern der Schwangeren zu jeder Konsultation durchgeführt, um die Messgenauigkeit 
der Geräte zu überprüfen. 
Zur Blutglukose-Selbstkontrolle wurden die Taschenreflektometer Ascensia Contour (Bayer 
Health-Care, Leverkusen) verwendet. Die Bestimmung der Blutglukosekonzentration basiert 
ebenfalls auf einem enzymatisch-amperometrischen Messprinzip. Beide Geräte messen voll-
blutkalibriert. 
Die Kontrolle der Vollständigkeit der Tagebucheinträge erfolgte durch Abrufen der im Mess-
gerät gespeicherten Blutglukosewerte.   
 
Bestimmung des HbA1c 
Die Bestimmung des glykosylierten Hämoglobins A1c erfolgte mit dem TOSOH Glyko-
hämoglobin-Analyser HLC-723 GHbV (TOSOH CORPORATION, Tokio, Japan) unter  
Anwendung einer High Performance Liquid Chromatography (HPLC). Der Normbereich liegt 
zwischen 4,4 - 5,9%, das entspricht einem Mittelwert von 5,15% ± 2 SD. 
 
 
3.4.2 Kindliche Laborparameter 
 
Bestimmung der Blutglukose 
Auf der Wöchnerinnenstation wurde die Blutglukose der Neugeborenen im kapillären Voll-
blut mit dem HaemoCue Glucose 201 DM Analyzer (HaemoCue AG, Wetzikon, Schweiz) 
bestimmt. Das Messverfahren basiert auf der Transmissionsphotometrie.  






Bei Neugeborenen, welche auf die Neonatologie verlegt wurden, erfolgte die Messung der 
Blutglukose im heparinisiertem Vollblut mit dem ABL 800 Flex (Radiometer GmbH, Kop-
penhagen, Dänemark). 
Als Hypoglykämie wurde ein Blutglukosespiegel < 1,7 mmol/l in den ersten 72 Stunden bzw. 
< 2,2 mmol/l ab 72 Stunden post natum definiert. 
 
Bestimmung des arteriellen Nabelschnur-pH-Wertes 
Die Analysierung des arteriellen Nabelschnur-pH-Wertes erfolgte sofort nach der Geburt im 
Kreißsaal mit dem Blutgasanalysator ABL 800 Flex der Firma Radiometer GmbH (Koppen-
hagen, Dänemark). Nabelschnurarterien-pH-Werte von 7,11 bis 7,19 wurden als Präazidose 
und Werte ≤ 7,10 als Azidose definiert.  
 
Bestimmung des Kalziums 
Das Gesamtkalzium der Neugeborenen wurde im Zentrallabor des Universitätsklinikums der 
FSU Jena mit dem klinisch-chemischen Analyseautomaten ARCHITECT c8000 (Abott 
GmbH & Co. KG, Wiesbaden) unter Nutzung eines komplexometrischen Verfahrens  
bestimmt. Das Testprinzip beruht auf der Reaktion des Kalziums mit dem Arsenazo-III-
Farbstoff, wobei in saurer Lösung ein blauer Komplex gebildet wird. Die entstandene Farbe 
wird bei 660 nm gemessen und ist proportional zur Kalziumkonzentration in der Probe. Der 
Referenzbereich liegt bei 1,96 – 2,66 mmol/l. Werte < 1,96 mmol/l wurden als Hypokalzämie 
definiert. 
 
Bestimmung des Bilirubins 
Zur Bestimmung der Bilirubinkonzentration der Neugeborenen wurden sowohl das Neuge-
borenenbilirubin als auch das Gesamtbilirubin verwendet. Beide Messungen erfolgten am 
klinisch-chemischen Analyseautomaten ARCHITECT c8000 (Abott GmbH & Co. KG, Wies-
baden).  
Das Prinzip der Neugeborenenbilirubinbestimmung besteht in einer Direkt-Photometrie.  
Dabei nutzt man die Tatsache, dass Bilirubin und Hämoglobin Licht bei 444 nm absorbieren, 
aber nur Hämoglobin auch Licht bei 572 nm absorbiert. Aus der Differenz der gemessenen 
Extinktionswerte wird die Bilirubinkonzentration berechnet. Der Normbereich ist abhängig 
vom Alter des Neugeborenen und beträgt am 2. Lebenstag 0 – 130 µmol/l, am 3. Lebenstag  
0 – 165 µmol/l und ab dem 4. Lebenstag 0 – 200 µmol/l.  






Das Gesamtbilirubin wurde mit der DPD-Methode bestimmt. Dabei wird zunächst das un-
konjugierte Bilirubin mit Hilfe eines Netzmittels freigesetzt und anschließend das Gesamt-
bilirubin mit einer Azoaminverbindung zum Azobilirubin gekoppelt. Durch Azobilirubin wird 
die Extinktion bei 548 nm erhöht, diese Zunahme ist proportional zur Konzentration des  
Gesamtbilirubins. Die Normalwerte sind ebenfalls altersabhängig und betragen am 1. Lebens-
tag < 102,6 µmol/l,  am 2. Lebenstag < 171,0 µmol/l, am 3. – 5. Lebenstag < 205,2 µmol/l 
und ab dem 7. Lebenstag < 171,0 µmol/l.  
Bilirubinkonzentrationen oberhalb der jeweiligen alters- und methodenabhängigen Norm-





Die statistische Auswertung der Daten erfolgte computergestützt mit SPSS für Windows  
Version 15.0 (Statistical Package for Social Science®, Inc. Chicago, Il, USA).  Normalver-
teilte Werte wurden als Mittelwert ± Standardabweichung (x ± s), nicht-normalverteilte Werte 
als Median [Minimum - Maximum] angeben.  
Mittelwerte unabhängiger Stichproben wurden mittels des zweiseitigen T-Tests für unab-
hängige Stichproben verglichen, Unterschiede bei der Häufigkeitsverteilung wurden mit dem 
Chi-Quadrat-Test oder dem Fishers Exact-Test untersucht. 
Zur Beurteilung der Stärke eines Zusammenhanges zwischen zwei Variablen wurde die  
Korrelationsanalyse nach Pearson verwendet.  
Für die Analyse möglicher Prognosefaktoren für eine Insulintherapie wurden binäre logis-
tische Regressionen und Überlebenszeitanalysen nach Kaplan-Meier durchgeführt. In diese 
Analysen wurden nur Schwangere mit IGT oder GDM eingeschlossen. 
Als statistisch signifikant wurde eine zweiseitige Irrtumswahrscheinlichkeit p<0,05 und als 







4 Ergebnisse  
 
4.1 Maternale Charakteristik des Studienkollektivs  
 
Die Schwangeren wurden bezüglich der somatometrischen Daten und des diabetes-
assoziierten Risikoprofils charakterisiert. Bei den folgenden Berechnungen erfolgen jeweils 
zwei Gruppenvergleiche.  
Zum einen werden Frauen mit normaler Glukosetoleranz in der Schwangerschaft mit Frauen 
mit IGT und mit Frauen mit GDM verglichen.  
In einer zweiten Berechnung erfolgt der Vergleich zwischen der Gruppe der gesunden 
Schwangeren und der Gesamtgruppe der Schwangeren mit Glukosetoleranzstörung 
(IGT/GDM), wobei in dieser Gruppe Frauen mit IGT und GDM zusammengefasst werden 
 
 
4.1.1 Somatometrische Daten  
 
Die Frauen des Studienkollektivs waren bei Erstvorstellung im Mittel 30,6 ± 5,7 Jahre [18 - 
46] alt, wobei 53,5 % (n=139) der Frauen ein Alter ≥ 30 Jahre aufwiesen. 
Der mittlere prägravide BMI betrug 25,4 ± 5,8 kg/m² [15,2 – 47,9]. Bei Verwendung des von 
der WHO definierten Grenzwertes von 25 kg/m² (1995) lag bei 41,2% (n=106) eine Über-
schreitung der oberen Norm vor, davon zeigten: 
 21,0% (n=54) ein Übergewicht, 
 17,9% (n=46) eine Adipositas  und 
 2,3% (n=6) eine morbide Adipositas.  
 
Die mittlere Gewichtszunahme während der Gravidität betrug im Gesamtkollektiv 14,9 ± 6,4 
kg [-3,0 – 36,5] (Tabelle 2). 
 
Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied des mittleren Alters, der Gewichts-
zunahme während der Schwangerschaft sowie der Gewichtszunahme von Beginn der 
Schwangerschaft bis zum Zeitpunkt der Diagnostik auf eine Glukosetoleranzstörung zwischen 
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1=gesund vs. IGT 
2=gesund vs. GDM 
3=gesund vs.  
    IGT/GDM 
4=IGT vs. GDM 
Alter bei Erst-
konsultation (Jahre) 
Alter ≥ 30 Jahre (%) 
 























der Gravidität (kg)* 15,0 ± 6,1 14,4 ± 5,7 15,0 ± 7,1 14,8 ± 6,6 1;2;3;4 n.s. 
Gewichtszunahme 
bis Diagnostik (kg)° 9,9 ± 4,8 10,4 ± 9,9 9,4 ± 5,8 9,7 ± 5,6 1;2;3;4 n.s. 
BMI vor der  
Gravidität (kg/m²)° 24,0 ± 5,1 25,1 ± 5,2 27,3 ± 6,5 26,6 ± 6,2 
1 n.s./ 2 p<0,001/ 
3;4 p<0,05 
BMI ≥ 25 kg/m² (%)° 
 
BMI 25 – 29,9 kg/m² 






















2;3 p<0,001/ 1;4n.s.  
  
2 p<0,05/ 1;3;4 n.s. 
2 p=0,01/ 3 p<0,01/ 
1;4 n.s. 
*n = 251, fehlende Angaben bei 9 Schwangeren (3,5%);  
°n = 257, fehlende Daten bei 3 Patientinnen (1,2%) 
 
Stoffwechselgesunde Frauen wiesen im Vergleich zur Gesamtgruppe der Schwangeren mit 
IGT/GDM einen statistisch signifikant geringeren mittleren BMI auf (24,0 ± 5,1 kg/m² vs. 
26,6 ± 6,2 kg/m²; p<0,05). Dabei zeigte dieser einen kontinuierlichen Anstieg mit Zunahme 
des Schweregrades der Glukosetoleranzstörung. Der mittlere BMI betrug bei gesunden Frauen 
24,0 ± 5,1 kg/m², bei Frauen mit IGT 25,1 ± 5,2 kg/m² und bei Frauen mit GDM 27,3 ± 6,5 
kg/m² (gesund vs. IGT n.s.; gesund vs. GDM p<0,001). Vergleichbare Ergebnisse ließen sich 
bei Betrachtung der Prävalenz eines BMI ≥ 25 kg/m² beobachten, welche bei den gesunden 
Frauen bei 28,6%, bei IGT bei 41,3%, bei GDM bei 57,6% und bei GDM/IGT bei 52,2% lag 
(gesund vs. GDM sowie gesund vs. IGT/GDM p<0,001) (Tabelle 2). Die Verteilung des 
prägraviden BMI im Vergleich gesunder Schwangerer und Schwangerer mit IGT/GDM ist in 























Abbildung 2: Gewichtsverteilung bei Gesunden vs. bei Schwangeren mit IGT/GDM 
 
Der prägravide BMI korrelierte positiv mit dem glykosylierten Hämoglobin A1c bei Diag-
nosestellung (r=0,381, p<0,01) (Abbildung 3). 
 














































































































































































































Abbildung 3: Korrelation des prägraviden BMI mit dem HbA1c bei Diagnosestellung 
 
 
4.1.2 Anamnestische Risikofaktoren  
 
Die Prävalenz eines GDM in einer vorangegangenen Schwangerschaft betrug bei Frauen mit 
IGT/GDM 12,2% und war damit signifikant höher als bei Frauen mit normaler Glukose-
toleranz in der aktuellen Schwangerschaft (4,2 %; p<0,05). Die Anteil der Schwangeren mit 
einem vorherigen GDM stieg mit Zunahme des Schweregrades der Glukosetoleranzstörung 







13,7% der Schwangeren mit IGT/GDM sowie 2,5% der gesunden Schwangeren gaben eine 
Frühgeburt in einer vorherigen Schwangerschaft an, dieser Unterschied war statistisch signi-
fikant (p=0,01) (Tabelle 3).  
 





(n = 121) 
IGT 
(n = 46) 
GDM 




1=gesund vs. IGT 
2=gesund vs. GDM 
3=gesund vs.  
    IGT/GDM 
4=IGT vs. GDM 
Gestationsdiabetes (%) 4,2 8,7 14,0 12,2 2;3 p<0,05/1;4 n.s. 
Frühgeburt (%) 2,5 10,9 15,1 13,7 
1 p<0,05/  
2 p<0,001/   
3 p=0,01/ 4 n.s. 
Totgeburt (%) 0,8 0 1,1 0,7 1;2;3;4 n.s. 
Abort (%) 











Geburt ≥ 4000g (%) 
(makrosomes Kind)  8,3 4,3 12,9 10,1 1;2;3;4 n.s. 




Verwandte 1. Grades 
Verwandte 2. Grades 








































0,8 2,2 5,4 4,3 2 p<0,05/ 1;3;4 n.s 


















*n=259, fehlende Daten von einer Patientin (0,4%); #n=257, fehlende Daten von 3 Patientinnen 
(1,2%); °n=258, fehlende Daten von 2 Patientinnen (0,8%) 
 
Die weitere geburtshilfliche Anamnese ergab bei 0,8% der Gesunden bzw. 0,7% der Frauen 
mit IGT/GDM eine Totgeburt, bei 20,0% bzw. 28,1% Aborte, bei 8,3% bzw. 10,1% die Ge-
burt eines Kindes mit einem Geburtsgewicht über 4000 g und bei 4,2% bzw. 6,5% die Geburt 
eines Kindes mit einem Geburtsgewicht unter 2500 g. Zwischen den einzelnen Gruppen wa-
ren keine signifikanten Unterschiede nachweisbar, jedoch hatten Frauen mit GDM häufiger 








Die familiäre Diabetesbelastung betrug bei stoffwechselgesunden Schwangeren 60,2% und 
bei Schwangeren mit IGT/GDM 63,3%, dabei wiesen 
- 24,6% vs. 30,2% (n.s.) Familienangehörige ersten Grades,  
- 47,5% vs. 47,5% (n.s.) Familienangehörige zweiten Grades sowie 
- 11,9% vs. 14,4% (n.s.) Familienangehörige sowohl ersten als auch zweiten Grades 
auf. 
Statistisch waren die Unterschiede in der familiären Diabetesbelastung zwischen Schwan-
geren mit IGT/GDM und stoffwechselgesunden Schwangeren nicht signifikant. 
Bei Frauen mit IGT lag im Vergleich zu Frauen mit GDM eine signifikant niedrigere fami-
liäre Diabetesbelastung vor (47,8% vs. 71%; p<0,01) (Tabelle 3). 
 
Frauen mit GDM zeigten eine signifikant höhere Prävalenz einer prägraviden medikamentös 
behandelten Hypertonie als gesunde Frauen (5,4% vs. 0,8%; p<0,05) (Tabelle 3). 
 
Bei Schwangeren mit IGT/GDM lag signifikant häufiger eine Multigravidität als bei stoff-
wechselgesunden Schwangeren vor (38,1% vs. 25,0%; p<0,05). Die Anzahl der Graviditäten 















Abbildung 4: Aktuelle Gravidität bei Gesunden vs. Schwangeren mit IGT/GDM 
 
Nulliparität fand sich signifikant seltener bei Schwangeren mit IGT/GDM als bei gesunden 
Frauen (44,6% vs. 60,0%; p<0,05). Dabei war die Häufigkeit einer Nulliparität bei stoff-
wechselgesunden Schwangeren (60,0%) und Schwangeren mit IGT (56,5%) vergleichbar, 
während Schwangere mit GDM in 37,6% und damit signifikant seltener als gesunde Schwan-







Mit Zunahme der Schwere der Glukosetoleranzstörung lagen häufiger eine Multigravidität 












Abbildung 5: Parität bei Gesunden vs. Schwangeren mit IGT/GDM 
 
Schwangere mit IGT/GDM wiesen signifikant häufiger einen Hauptschulabschluss als stoff-
wechselgesunde Schwangere (15,5% vs. 5,0%; p<0,05) und signifikant seltener als diese ein 
Abitur auf (37,2% vs. 59,4%; p=0,001). Außerdem waren Frauen mit IGT/GDM signifikant 
häufiger arbeitslos als stoffwechselgesunde Frauen (24,4% vs. 14,2%; p<0,05) (Tabelle 5). 
Während sich zwischen arbeitslosen Schwangeren und Schwangeren mit einer Beschäftigung 
kein signifikanter Unterschied des prägraviden BMI (26,1 ± 6,1 kg/m² vs. 25,2 ± 5,8 kg/m²; 
n.s.), der Rate vorangegangener Frühgeburten (12,5% vs. 5,6%; n.s.) sowie der Häufigkeit 
eines GDM in einer vorherigen Schwangerschaft (12,5% vs. 8,2%; n.s.) nachweisen ließ, fand 
sich bei Frauen mit einem Abitur ein signifikant geringerer BMI (23,5 ± 3,9 kg/m² vs. 27,3 ± 
3,8 kg/m²; p<0,001) sowie eine signifikant geringere Rate vorangegangener Frühgeburten 
(2,8% vs. 9,0%; p<0,05) als bei Frauen mit Haupt- oder Realschulabschluss. Die Angaben 
bezüglich eines GDM in einer vorherigen Schwangerschaft unterschieden sich jedoch nicht 
































1=gesund vs. IGT 
2=gesund vs. GDM 
3=gesund vs. 
IGT/GDM 
4=IGT vs. GDM 
Schulabschluss* 
9. Klasse (%) 
























1;2;3 p<0,05/ 4 n.s. 
1;2;3;4 n.s. 
1 p=0,01/2 p<0,01/ 
3 p=0,001/ 4 n.s. 
Arbeitslosigkeit (%)° 14,2 26,7 23,3 24,4 3 p<0,05/1;2;4 n.s. 
*n=230, fehlende Daten von 30 Patientinen (11,5 %);  
°n=244, fehlende Daten von 16 Patientinnen (6,2 %) 
 
 
4.2 Maternale Glukosestoffwechsellage bei Diagnosestellung  
 
Bei 104 Schwangeren (40,0%), welche sich in der Kompetenzsprechstunde vorstellten, lag ein 
pathologischer Screeningwert eine Stunde nach Aufnahme von 50 g Glukose vor. Weitere 20 
Frauen stellten sich mit einem pathologischen Ergebnis eines 75g-oGTT, welches mittels  
Taschenreflektometer und nicht mit einer qualitätsgesicherten Methodik erhoben wurde, vor. 
Diese Teste wurden von uns mit einer Labormethode wiederholt, wobei sich bei 50% (n=10) 
die Diagnose einer Glukosetoleranzstörung bestätigte. 
 
Bei stoffwechselgesunden Frauen war im Vergleich zu Frauen mit IGT/GDM signifikant häu-
figer ein klassisches Screening vorausgegangen (62,0% vs. 20,9%, p<0,001). Schwangere 
ohne ein Screening wiesen im Vergleich zu Schwangeren mit Screening einen höheren BMI 
(26,5 ± 6,6 kg/m² vs. 23,9 ± 4,5 kg/m²; p<0,001), häufiger ein prägraviden BMI ≥ 25 kg/m² 
(47,7% vs. 31,7%; p<0,05) bzw. ≥ 30 kg/m² (26,1% vs. 11,5%; p<0,01), eine Multiparität 
(23,2% vs. 12,5%; p<0,05), Frühgeburten in vorausgegangenen Schwangerschaften (13,5% 
vs. 1,0%; p<0,001), die Geburt eines Kindes unter 2500 g Geburtsgewicht (7,7% vs. 1,9%; 
p<0,05) sowie einen GDM in einer vorherigen Schwangerschaft (11,6% vs. 3,8%; p<0,05) 
auf. 
 
Das Screening wurde im Mittel in der 26,0 ± 3,0 SSW durchgeführt. Der Mittelwert des 50g-
Glukosescreenings zeigte einen Anstieg von 8,8 ± 1,1 mmol/l bei gesunden Frauen, über 9,4 ± 




















1=gesund vs. IGT 
2=gesund vs. GDM 
3=gesund vs.  
    IGT/GDM 
4=IGT vs. GDM 
Screening (%)° 62,0 15,2 23,7 20,9 1;2;3 p<0,001/  4 n.s. 
SSW bei  
Screening 25,9 ± 3,1 27,4 ± 3,6 26,1 ± 2,4 26,4 ± 2,8 1;2;3;4 n.s. 
Screeningwert 
(mmol/l)° 8,8 ± 1,1 9,4 ± 1,4 10,0 ± 2,3 9,8 ± 2,1 2;3 p<0,05/ 1;4 n.s. 
SSW bei  
75 g oGTT* 27,7 ± 4,1 28,1 ± 3,3 25,8 ± 5,0 26,6 ± 4,5 
2;4 p<0,01/ 3 
p<0,05/ 1 n.s.  








4,4 ± 0,4 
 
7,6 ± 1,1 
 
6,2 ± 1,0 
 
 
4,3 ± 0,4 
  
9,8 ± 1,2 
 
8,0 ± 1,7 
 
 
5,7 ± 1,1 
 
10,6 ± 2,0 
 
8,9 ± 2,8 
 
 
5,2 ± 1,1 
 
10,3 ± 1,8 
 









HbA1c (%) 5,0 ± 0,4 5,2 ± 0,4 5,5 ± 0,6 5,4 ± 0,5 
1 p=0,05/  
2;3 p<0,001/  
4 p=0,001 
*n=252; bei 8 Patientinnen ist kein oGTT durchgeführt wurden (3,1%); #n=250; bei 2 Patientinnen ist 
oGTT vorzeitig abgebrochen wurden (3,9%); °n=104 Patientinnen mit Screening 
  
 
Die Schwangeren des Gesamtkollektivs unterzogen sich im Mittel in der 27,1 ± 4,4 SSW [7 - 
37] dem oGTT, wobei dieser bei Schwangeren mit IGT signifikant später erfolgte als bei 
Schwangeren mit GDM (28,1 ± 3,3 SSW vs. 25,8 ± 5,0 SSW; p<0,01). 
Die Nüchternwerte im oGTT unterschieden sich signifikant zwischen Gesunden und Patien-
tinnen mit GDM (4,4 ± 0,4 mmol/l vs. 5,7 ± 1,1 mmol/l; p<0,001) sowie zwischen Patientin-
nen mit IGT und mit GDM (4,3 ± 0,4 mmol/l vs. 5,7 ± 1,1 mmol/l; p<0,001). Die 1- und 2-
Stundenwerte waren zwischen allen Gruppen signifikant verschieden, wobei sich ein konti-
nuierlicher Anstieg von gesunden Frauen über Frauen mit IGT bis hin zu Frauen mit GDM 
beobachten ließ (1-Stundenwert: 7,6 ± 1,1 mmol/l vs. 9,8 ± 1,2 mmol/l vs. 10,6 ± 2,0 mmol/l; 
gesund vs. IGT p<0,001; gesund vs. GDM p<0,001; 2-Stundenwert: 6,2 ± 1,0 mmol/l vs. 8,0 
± 1,7 mmol/l vs. 8,9 ± 2,8 mmol/l; gesund vs. IGT p<0,001; gesund vs. GDM p<0,001). Die 
Verteilung der Blutglukosewerte beim 75g-oGTT in Abhängigkeit von der Glukosetoleranz 






























































































Abbildung 6: 75 g oGTT und HbA1c-Wert bei Diagnosestellung in Abhängigkeit von der Glukose-
toleranzbeurteilung 
 
Der mittlere HbA1c bei Diagnosestellung betrug bei gesunden Frauen 5,0 ± 0,4%, bei Frauen 
mit IGT 5,2 ± 0,4% (gesund vs. IGT=0,05) und bei Frauen mit GDM 5,5 ± 0,6% (gesund vs. 
GDM p<0,001; IGT vs. GDM p=0,001) (Tabelle 5, Abbildung 6).  
 
 
4.3 Maternale Morbidität 
 
Bei 8,2% (n=11) der Schwangeren mit IGT/GDM trat eine gestationsinduzierte Hypertonie 
auf, damit erkrankten sie signifikant häufiger als gesunde Schwangere (1,7%; p<0,01). Die 
Rate der Präeklampsie (4,5% vs. 1,7%; n.s.), des HELLP-Syndroms (2,2% vs. 0%; n.s.), der 
Harnwegsinfektionen (10,4% vs. 6,1%; n.s.), der vorzeitigen Wehentätigkeit (13,4% vs. 







höher als bei gesunden Frauen, unterschied sich jedoch nicht statistisch signifikant (Tabelle 
6). 
 
Ein Spätabort wurde im Gesamtkollektiv einmal beobachtet und trat als intrauteriner Frucht-
tod in der 16. SSW bei einer Patientin mit GDM auf. Ebenfalls einmal ereignete sich eine 
Totgeburt in der 39. SSW, wobei diese bei einer stoffwechselgesunden Frau auftrat (Tabelle 
6). 
 
Eine Sectio caesaria wurde bei 26,1% (n=30) der stoffwechselgesunden Schwangeren und bei 
35,1% (n=47) der Schwangeren mit IGT/GDM durchgeführt, dabei erfolgte bei 11,3% (n=13) 
bzw. 20,9% (n=28) eine primäre und bei 14,8% (n=17) bzw. 14,2% (n=19) eine sekundäre 
Sectio. Bei Schwangeren mit IGT/GDM entschied man sich im Vergleich zu gesunden 
Schwangeren signifikant häufiger zu einer geplanten primären Sectio caesaria (20,9% vs. 
11,3%; p<0,05), alle weiteren beobachteten Unterschiede in der Sectiofrequenz erreichten 
keine statistische Signifikanz. Eine vaginal operative Entbindung wurde bei 7,0% (n=8) der 
stoffwechselgesunden Schwangeren und bei 4,5% (n=6) der Schwangeren mit IGT/GDM 
notwendig, der beobachtete Unterschied zeigte hier ebenfalls keine statistische Signifikanz.  
Bei Schwangeren mit IGT/GDM wurde in 3,0% (n=4), und damit vergleichbar mit der Präva-
lenz bei Gesunden (2,6%, n=3; n.s.), ein Wochenbettfieber dokumentiert (Tabelle 6).  
 
Betrachtet man die Untergruppe der Schwangeren, welche aufgrund ihrer Glukosetoleranz-
störung einer Insulintherapie bedurften, gesondert, so wiesen diese im Vergleich zur Gesamt-
gruppe der Schwangeren mit IGT/GDM häufiger eine gestationsinduzierte Hypertonie, eine 
Präeklampsie, eine Cervixinsuffizienz sowie eine Entbindung via Sectio caesaria auf. Im Ver-
gleich mit stoffwechselgesunden Schwangeren war bei Schwangeren mit Insulintherapie so-
wohl die Prävalenz einer gestationsinduzierten Hypertonie (1,7% vs. 10,7%; p<0,01) als auch 






















 Frauen  
(n=115) 







    IGT/GDM 
2=gesund vs. Insulin 
Gestationsinduzierte 
Hypertonie (%) 1,7 8,2 10,7 1 p<0.05/ 2 p<0,01 
Präeklampsie (%) 1,7 4,5 7,1 1;2 n.s. 
HELLP-Syndrom (%) 0 2,2 1,8 1;2 n.s. 
Harnwegsinfektion (%) 6,1 10,4 8,9 1;2 n.s. 
Vorzeitige  
Wehentätigkeit (%) 7,0 13,4 14,3 1;2 n.s. 
Cervixinsuffizienz (%) 5,2 11,9 16,1 2 p<0,05/ 1 n.s. 
Spätabort (%) 0 0,7 0 1;2 n.s. 
Totgeburt (%) 0,9 0 0 1;2 n.s. 


















1 p<0,05/ 2 n.s. 
1;2 n.s 
Vaginal operative  
Entbindung (%) 7,0 4,5 3,6 1;2 n.s. 
Wochenbettfieber (%)* 2,6 3,0 3,6 1;2 n.s. 
*n=247, fehlende Daten von 2 Patientinnen (0,8%) 
 
 
4.4 Fetale Ultraschallparameter bei Diagnosestellung 
 
Bei Diagnosestellung in der 27,1 ± 4,4 SSW zeigten Feten von Schwangeren mit IGT/GDM 
sowohl einen signifikant höheren Abdominalumfang (238,8 ± 14,0 mm vs. 231,8 ± 14,0 mm; 
p<0,05) als auch ein höheres Schätzgewicht (1215,1 ± 197,6 g vs. 1127,1 ± 157,7 g; p<0,05) 
als Feten gesunder Frauen. Der Abdominalumfang der Feten stieg dabei kontinuierlich mit 
dem Grad der Glukosetoleranzstörung an. Die mittlere Bauchhautdicke betrug sowohl bei 
Feten von gesunden Schwangeren als auch bei Schwangeren mit IGT/GDM 3,4 ± 0,8 mm 
(Tabelle 7). 
Die Percentilenverteilung des Abdominalumfanges bei Diagnosestellung in Abhängigkeit von 
der Glukosetoleranz in der Schwangerschaft kann der Abbildung 7 entnommen werden.  
Mit Zunahme des Schweregrades der Glukosetoleranzstörung zeigte sich ein Prävalenzanstieg 
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Abbildung 7: Percentilenverteilung des Abdominalumfanges bei Diagnosestellung in Abhängigkeit 
von der Glukosetoleranz 
 
Abbildung 8 stellt die Percentilenverteilung des Schätzgewichtes bei Diagnosestellung im 
Vergleich zwischen stoffwechselgesunden Frauen und Frauen mit IGT/GDM dar. 
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Abbildung 8:  Percentilenverteilung des fetalen Schätzgewichtes bei Diagnosestellung in Abhängig-
keit von der Glukosetoleranz 
 
Bei Schwangeren mit IGT/GDM lag das fetale Schätzgewicht bei Diagnosestellung signi-
fikant häufiger als bei gesunden Schwangeren oberhalb der 75. Percentile (32,8% vs. 16,7%; 
p<0,01). Zu diesem Zeitpunkt wurde ein fetales Schätzgewicht zwischen der 75. und der 90. 
Percentile häufiger bei Schwangeren mit IGT (17,8%) als bei Schwangeren mit GDM 
(14,6%) beobachtet, ein Schätzgewicht oberhalb der 90. Percentile lag jedoch seltener bei IGT 















(n = 120) 
IGT 
(n = 45) 
GDM 




1=gesund vs. IGT 
2=gesund vs. GDM 
3=gesund vs.  
    IGT/GDM 
4=IGT vs. GDM 
Abdominalumfang (mm) 
(27. - 28. SSW)* 
231,8 ± 
14,0 





14,0 2;3 p<0,05/ 1;4 n.s. 
Abdominalumfang° 
>75. Percenile (%) 
>90.Percentile (%) 
 















(27. - 28. SSW)* 3,4 ± 0,8 3,2 ± 0,7 3,4 ± 0,8 3,4 ± 0,8 1;2;3;4 n.s. 
Schätzgewicht (g) 








197,6 2;3 p<0,05/ 1;4 n.s. 
Schätzgewicht° 
>75. Percentile (%) 
 


















1 p<0,05/  
2;3 p<0,01/ 4 n.s. 
1;2;3;4 n.s 
*n=166 Schwangere stellten sich bis zur 28. SSW vor;  
° n=242, fehlende Daten von 13 Patientinnen (5,1%) 
 
 
4.5 Perinatale kindliche Daten 
 
Eine Frühgeburt vor der vollendeten 37. SSW wurde bei 6,1% (n=7) der Kinder von stoff-
wechselgesunden Müttern und bei 11,3% (n=15) der Kinder von Müttern mit IGT/GDM  
beobachtet, diese Differenz erreichte jedoch keine statistische Signifikanz. Bei Unterschei-
dung in eine frühe Frühgeburt vor der 32. SSW und eine Geburt zwischen der 32. bis 36. 
SSW fand sich eine vergleichbare Häufigkeit einer Frühgeburt zwischen der 32. bis 36. SSW 
bei gesunden Frauen (6,1%) und Frauen mit IGT/GDM (6,8%). Bei sechs (4,5%) Schwange-
ren mit IGT/GDM trat eine frühe Frühgeburt auf, während keine Geburt vor der 32. SSW bei 
gesunden Schwangeren dokumentiert wurde, dieser Unterschied war statistisch signifikant 
(p<0,05) (Tabelle 8). 
Eine Geburt vor der vollendeten 32. SSW wurde zu 50% (n=3) bei Frauen mit IGT und zu 
50% bei Frauen mit GDM beobachtet. Der mittlere HbA1c vor der Entbindung betrug 4,6% 
und befand sich damit im unteren Normalbereich. Im 75g-oGTT der Schwangeren lagen der 
Nüchternwert bei 4,6 mmol/l, der 1-Stundenwert bei 9,9 mmol/l und der 2-Stundenwert bei 
9,4 mmol/l. Dabei war nur der 2-Stundenwert im Vergleich zu den Mittelwerten bei IGT und 








Das mittlere Geburtsgewicht betrug bei Kindern stoffwechselgesunder Mütter 3452,4 ± 484,9 
g [2260 – 4620] und bei Kindern von Müttern mit IGT/GDM 3332,6 ± 699,3 g [695 – 4680], 
die beobachteten Unterschiede waren nicht statistisch signifikant. Betrachtet man das  
Geburtsgewicht in Bezug auf das Gestationsalter, so waren 6,1% (n=7) der Kinder gesunder 
Frauen und 6,0% (n=8) der Kinder von Frauen mit IGT/GDM SGA und 13,0% (n=15) bzw. 
14,3% (n=19) der Kinder LGA, dabei zeigten sich keine statistisch signifikanten Differenzen. 
Betrachtet man ein Geburtsgewicht ≥ 95. Percentile, so wiesen Kinder von Müttern mit 
IGT/GDM ein solches seltener auf als Kinder stoffwechselgesunder Mütter (9,0% vs. 11,3%; 
n.s.), wobei die Differenz keine statistische Signifikanz erreichte (Tabelle 8, Abbildung 9). 
 
In einer Subgruppenanalyse der LGA-Kinder von Müttern mit IGT/GDM ohne Insulin-
therapie zeigte sich keine Korrelation der maternalen Blutglukosekonzentrationen mit dem 
fetalen Abdominalumfang während der Gravidität. 
 
 
Tabelle 8: Somatometrische Daten der Kinder in Abhängigkeit vom maternalen Blutglukosestoff-




 Frauen  







    IGT/GDM 
2=gesund vs. Insulin 
Frühgeburt (%) 
< 32. SSW 











1 p<0,05/ 2 n.s. 
1;2 n.s. 
Gewicht (g) 3452,4 ± 484,9 3332,6 ± 699,3 3458,1 ± 562,5 1;2  n.s. 
SGA (%) 6,1 6,0  0,0 1;2 n.s. 
AGA (%) 80,9 79,7 82,1 1;2 n.s. 
LGA (%) 13,0  14,3 17,9 1;2 n.s. 
Geburtsgewicht  
≥ 95. Percentile 11,3 9,0 12,5 1;2 n.s. 
*n=133, fehlende Daten von einer Patientin (Spätabort)(0,8%) 
 
Kinder von Müttern mit einer Insulintherapie in der Schwangerschaft wiesen im Vergleich zu 
Kindern stoffwechselgesunder Mütter sowie zu Kindern von Müttern mit IGT/GDM in der 
Schwangerschaft ohne Insulintherapie keine signifikanten Differenzen der somatometrischen 
Daten auf. Im Vergleich zu Kindern von Müttern mit nicht-insulinpflichtiger Glukose-







frühe Frühgeburt und kein SGA-Kind beobachtet wurde, jedoch eine höhere Prävalenz von 

































Abbildung 9: Prävalenz von Frühgeburt, SGA und LGA in Abhängigkeit von der Glukosetoleranz 
 
 
Bei 0,9% (n=1) der Neugeborenen stoffwechselgesunder Mütter sowie bei 6,8% (n=9) bei 
Neugeborenen von Müttern mit IGT/GDM wurde eine Asphyxie dokumentiert, dieser Unter-
schied war statistisch signifikant (p<0,05). Die Asphyxie trat dabei in allen Fällen in der  
ersten Minute auf, bei einem Neugeborenen einer Mutter mit GDM wurde diese zusätzlich 
auch noch nach 5 Minuten beobachtet (Abbildung 10, Tabelle 9). 
 
Kinder von Müttern mit IGT/GDM zeigten häufiger eine Präazidose (15,6% vs. 9,3%; n.s.), 
jedoch seltener eine Azidose (4,7% vs. 6,5%; n.s.) als Kinder von Müttern mit normaler  
Glukosetoleranz in der Schwangerschaft, ohne eine statistische Signifikanz zu erreichen  
(Abbildung 10, Tabelle 9).  
 
Das Blutglukoseminimum lag bei Kindern stoffwechselgesunder Mütter in den ersten beiden 
Lebenstagen im Mittel bei 2,5 ± 0,8 mmol/l [1,4 – 5,4], am dritten bis vierten Lebenstag im 
Mittel bei 3,9 ± 1,0 mmol/l [2,2 – 5,7]. Bei Kindern von Müttern mit IGT/GDM betrug die 







[0,8 – 8,1], die des dritten bis vierten Lebenstages im Mittel 3,1 ± 1,2 mmol/l [0,4 – 8,8]. 
3,5% (n=4) der Kinder stoffwechselgesunder Mütter sowie 15,0% (n=20) der Kinder von 
Müttern mit IGT/GDM erfüllten die Kriterien für eine Hypoglykämie. Sowohl die Minimal-
werte der Blutglukose am 3. bis 4. Lebenstag (p<0.05) als auch die Rate der Hypoglykämie 
(p<0,01) unterschieden sich signifikant zwischen Kindern von Müttern mit gestörter und 
normaler Glukosetoleranz in der Schwangerschaft (Tabelle 9, Abbildung 10). 
 
 














    IGT/GDM 
2=gesund vs. Insulin 
Asphyxie (%) 
Nach 1 Minute* 
Nach 5 Minuten* 













1 p<0,05/ 2 n.s. 
1 p<0,05/ 2 n.s. 
1;2 n.s. 
1;2 n.s. 
Präazidose (%)^ 9,3 15,6 20,4 2 p<0,05/ 1 n.s. 
Azidose (%)^ 6,5 4,7 5,6 1;2 n.s 
Blutglukoseminimum 
(mmol/l) 
1. – 2. LT¹ 
3. – 4. LT² 
 
 
2,5 ± 0,8 
3,9 ± 1,0 
 
 
2,4 ± 1,0 
3,1 ± 1,2 
 
 
2,2 ± 0,8 
2,9 ± 0,9 
 
 
2 p<0,05/ 1 n.s 
1 p<0,05/ 2 p=0,01 
Hypoglykämie (%)* 3,5 15,0 28,6 1 p<0,01/ 2 p<0,001 
Hypokalzämie (%)* 0,9 2,3 3,6 1;2 n.s. 
Hyperbilirubinämie (%)* 21,9 32,3 33,9 1;2 n.s. 
Respiratorische  













1 p<0,05/ 2 p<0,01 
1 p<0,05/ 2 p<0,01 
1;2 n.s. 
Geburtsverletzung (%)* 11,4 9,8 14,3 1;2 n.s. 
*n=247, fehlende Daten von 2 Patientinnen (0,8%); #n=246, fehlende Daten von 3 Patientinnen 
(1,2%); ^n=236, fehlende Daten von 13 Kindern (5,2%);  
¹n=167 mit Blutglukosewert am 1.-2. LT; ²n=99 mit Blutglukosewert am 3.-4.LT 
 
 
Die Prävalenz einer Hypokalzämie sowie einer Hyperbilirubinämie unterschieden sich nicht 
signifikant zwischen den Gruppen, wobei sowohl die Hypokalzämie (2,3% vs. 0,9%) als auch 
die Hyperbilirubinämie (32,3% vs. 21,9%) häufiger bei Kindern von Müttern mit IGT/GDM 







Bei Kindern von Frauen mit IGT/GDM in der Schwangerschaft traten respiratorische Anpas-
sungsstörungen signifikant häufiger als bei Kindern stoffwechselgesunder Schwangerer auf 
(24,1% vs. 12,3%; p<0,05). 
Bei Kindern von Müttern mit IGT/GDM wurden Fehlbildungen in 19,5% der Fälle und damit 
signifikant häufiger dokumentiert als bei Kindern gesunder Mütter (8,7%; p<0,05) wobei die-
se ausschließlich Minorfehlbildungen darstellten. Geburtstraumatische Verletzungen traten 
bei 9,8% (n=13) der Kinder von Müttern mit IGT/GDM auf und wurden damit seltener als bei 
Kindern gesunder Mütter (11,4%; n.s.) beobachtet, dieser Unterschied war jedoch nicht statis-
tisch signifikant (Tabelle 9, Abbildung 10).  






















































Bei Betrachtung des fetalen Outcomes von Schwangeren mit IGT/GDM, welche einer  
Insulintherapie bedurften, zeigte sich die Bedeutung dieser Kinder als Hochrisikogruppe, da 
die Prävalenz aller untersuchten Störungen, mit Ausnahme der Asphyxierate, leicht bis deut-
lich höher war als in der Gesamtgruppe von Schwangeren mit IGT/GDM. 
Im Vergleich zu Kindern stoffwechselgesunder Mütter wiesen Kinder von Müttern mit einer 
Insulintherapie in der Schwangerschaft signifikant häufiger eine Asphyxie nach einer Minute 







Anpassungsstörungen (12,3% vs. 25,0%; p<0,05) sowie Fehlbildungen (8,7% vs. 25,0%; 
p<0,01) auf. Die dokumentierten Minimalwerte der Blutglukose waren am ersten bis zweiten 
(2,2 ± 0,8 mmol/l vs. 2,5 ± 0,8 mmol/l; p=0,01) sowie am dritten bis vierten Lebenstag (2,9 ± 
0,9 mmol/l vs. 3,9 ± 1,0 mmol/l; p<0,001) bei Kindern von Müttern mit Insulintherapie signi-
fikant niedriger als bei Kindern von stoffwechselgesunden Müttern (Tabelle 9, Abbildung 10). 
 
 
4.6 Studienpopulation mit gestörter Glukosetoleranz 
 
In den folgenden Berechnungen werden ausschließlich die 139 Schwangeren mit IGT/GDM 
betrachtet. Dabei wiesen 93 Patientinnen einen GDM und 46 Patientinnen eine IGT auf. Bei 
Analyse der Fetalparameter wurden die 4 Geminigravida von der Berechnung ausgeschlossen, 
so dass 135 Schwangere zur Auswertung verblieben. 
 
 
4.6.1 Häufigkeit und Dosierung einer Insulintherapie  
 
Bei 43,2% (n=60) der Schwangeren mit IGT/GDM wurde eine Insulintherapie notwendig. 
Der Anteil der Patientinnen, welche Insulin erhielten, betrug bei Frauen mit IGT 34,8% 
(n=16) und bei Frauen mit GDM 47,3% (n=44), dieser Unterschied war nicht statistisch signi-
fikant. Im Mittel wurde die Insulintherapie in der 28,4 ± 5,3 SSW [7 - 35] begonnen, dabei 
wurde die Indikation zu dieser Behandlung bei GDM in der 27,6 ± 5,9 SSW und damit früher 
als bei Schwangeren mit IGT (30,3 ± 2,8 SSW; n.s.) gestellt, jedoch zeigte der Unterschied 
keine statistische Signifikanz.  
Die maximale Insulindosis in diesem Kollektiv betrug im Mittel 64,6 ± 58,9 IE [8 - 340]. Pa-
tientinnen mit GDM benötigten signifikant höhere Insulindosen als Patientinnen mit IGT 
(73,1 ± 65,5 IE vs. 41,0 ± 23,4 IE; p<0,01). Bezogen auf das Körpergewicht lag die maximale 
Insulindosis in der Schwangerschaft im Mittel bei 0,7 ± 0,5 IE/kg KG [0,1 – 3,0], es zeigte 
sich wiederum ein höherer Insulinbedarf bei Schwangeren mit GDM als mit IGT (0,7 ± 0,6 





















(n = 46) 
GDM 
( n =93) 
Signifikanz-
niveau 
Insulintherapie 43,2 % 34,8 % 47,3 % n.s. 
SSW bei Beginn der 
Insulintherapie* 28,4 ± 5,3 30,3 ± 2,8 27,6 ± 5,9 n.s. 
Maximale absolute 




0,7 ± 0,5 0,5 ± 0,3 0,7 ± 0,6 n.s. 
*n=60 Patientinnen bekamen eine Insulintherapie in der Schwangerschaft 
 
Sowohl die maximale Insulindosis als auch die maximale gewichtsadaptierte Insulindosis 




4.6.2 Maternale Prädiktoren einer Insulintherapie 
 
Patientinnen mit IGT/GDM, welche im Verlauf ihrer Schwangerschaft eine Insulintherapie 
benötigten, unterschieden sich in ihrem Alter (31,2 ± 6,7 Jahre vs. 30,9 ± 5,6 Jahre; n.s.) und 
der Gewichtszunahme während der Gravidität (15,2 ± 6,6 kg vs. 14,3 ± 6,7 kg; n.s.) nicht  
signifikant von Patientinnen, bei welchen keine Insulintherapie erforderlich wurde. Ein deut-
licher Unterschied ließ sich beim prägraviden BMI erkennen. Dieser lag bei Frauen, welche 
später einer Insulintherapie bedurften, signifikant höher als bei Schwangeren ohne Insulin-
therapie (29,0 ± 6,5 kg/m² vs. 24,8 ± 5,2 kg/m²; p<0,001). 66,7% (n=40) der Schwangeren mit 
späterer Insulintherapie wiesen ein prägravides Körpergewicht oberhalb der von der WHO 
definierten Norm von 25,0 kg/m² auf, dabei lag bei 26,7% (n=16) ein Übergewicht und bei 
40,0% (n=24) eine Adipositas vor. Schwangere ohne spätere Insulintherapie zeigten signifi-
kant seltener einen prägraviden BMI ≥ 25 kg/m² (41,0%; p<0,01) bzw. ≥ 30 kg/m² (16,7%; 

























Alter > 30 Jahre (%) 
30,9 ± 5,6 
63,2 




Gewichtszunahme in der Gravid-
ität* 14,3 ± 6,7 15,2 ± 6,6 n.s. 
Prägravider BMI (kg/m²)* 24,8 ± 5,2 29,0 ± 6,6 p<0,001 
Prägravider BMI ≥ 25 kg/m² (%)* 







* n=138, fehlende Daten von einer Patientin (0,7%) 
 
Ein GDM in einer vorangegangenen Gravidität wurde bei Schwangeren mit einer Insulin-
therapie signifikant häufiger beobachtet als bei Schwangeren ohne Insulinbehandlung (22,8% 
vs. 5,1%; p<0,01). Die Prävalenz der weiteren anamnestischen Risikofaktoren für einen GDM 























GDM Multiparität Frühgeburt Abort      Geburt   
≥ 4000 g














Abbildung 11: Prävalenz der anamnestischen Risikofaktoren in Abhängigkeit von einer Insulin-
therapie 







Patientinnen, die im Verlauf auf Insulin eingestellt wurden, zeigten bereits bei Diagnosestel-
lung höhere Stoffwechselparameter als Patientinnen, die mit alleiniger Diätbehandlung eine 
normoglykämische Stoffwechseleinstellung erreichten. Das mittlere HbA1c bei Diagnose-
sicherung betrug in der Insulingruppe 5,6 ± 0,6% und lag damit signifikant höher als in der 
Gruppe ohne Insulin mit 5,2 ± 0,4% (p<0,001). Bei Patientinnen, die sich mit einem patholo-
gischen 50g-Screeningergebnis vorstellten, ließ sich ein höherer Wert in der Insulin- als in der 
Nichtinsulin-Gruppe nachweisen (10,5 ± 3,1 mmol/l vs. 9,4 ± 1,1 mmol/l; n.s.), jedoch ohne 
eine statistische Signifikanz. Im 75g-oGTT wiesen Schwangere mit späterer Insulintherapie 
höhere Nüchternwerte (5,5 ± 1,4 mmol/l vs. 5,0 ± 0,9 mmol/l; p<0,05) und höhere 2-Stunden-
Werte (9,2 ± 2,5 mmol/l vs. 8,2 ± 2,4 mmol/l; p<0,05) als Schwangere ohne Insulintherapie 
auf. Der 1-Stunden-Wert lag bei insulinbehandelten gegenüber nichtinsulinbehandelten Pati-
entinnen vernachlässigbar höher (10,5 ± 2,2 mmol/l vs. 10,2 ± 1,5 mmol/l; n.s.), ohne statisti-
sche Signifikanz (Tabelle 12). 
 
 










HbA1c bei Diagnosestellung 
(%)* 5,2 ± 0,4 5,6 ± 0,6 p<0,001 
50g Screening-Wert 
(mmol/l)° 9,4 ± 1,1 10,5 ± 3,1 n.s. 
5,0 ± 0,9 5,5 ± 1,4 p<0,05 
10,2 ± 1,5 10,5 ± 2,2 n.s. 







8,2 ± 2,4 9,2 ± 2,5 p<0,05 
*n=137, fehlende Daten von 2 Patientinnen (1,4%); °n=29 mit pathologischem Screening;  
#n=138, fehlende Daten von 1 Patientin (0,7%) 
 
 
Die Diagnosestellung einer Glukosetoleranzstörung erfolgte bei Schwangeren mit späterer 
Insulintherapie (25,6 ± 5,4 SSW) früher als bei Schwangeren, welche kein solches Therapie-
regime benötigten (27,2 ± 4,8 SSW), die Differenz verfehlte jedoch knapp eine statistische 
Signifikanz (p=0,065). 
 
Zum Zeitpunkt der mittleren Indikationsstellung für eine Insulintherapie in der 29. - 30. SSW 







Nüchternblutglukose (4,7 ± 0,6 mmol/l vs. 4,2 ± 0,4 mmol/l; p<0,001) sowie die mittlere 
postprandiale Blutglukosekonzentration (6,4 ± 0,6 mmol/l vs. 5,7 ± 0,6 mmol/l; p<0,001) bei 
Schwangeren mit Insulintherapie signifikant höher als bei Schwangeren ohne eine Insulinthe-
rapie in der Schwangerschaft (Tabelle 13). 
 
Tabelle 13: Maternaler Glukosestoffwechsel bei Indikationsstellung für eine Insulintherapie in der  













29. - 30. SSW (mmol/l) 5,1 ± 0,5 5,7 ± 0,5 p<0,001 
Nüchternblutglukose 
29. - 30. SSW (mmol/l) 4,2 ± 0,4 4,7 ± 0,6 p<0,001 
Postprandiale Blutglukose 
29. - 30. SSW (mmol/l) 5,7 ± 0,6 6,4 ± 0,6 p<0,001 
*n=58 Patientinnen ohne spätere Insulintherapie stellten sich bis zur 30. SSW vor; 
°n=45 Patientinnen mit späterer Insulintherapie stellten sich bis zur 30. SSW vor 
 
 
4.6.3  Fetale Prädiktoren einer Insulintherapie  
 
Bereits bei Diagnosestellung in der 27,1 ± 4,4 SSW zeigten Frauen, welche später eine  
Insulintherapie benötigten, höhere Werte des fetalen Abdominalumfanges (240,9 ± 13,7 mm 
vs. 235,8 ± 14,1 mm; n.s.), der fetalen Bauchhautdicke (3,5 ± 0,9 mm vs. 3,1 ± 0,6 mm; 
p<0,05) und des fetalen Schätzgewichtes (1241,5 ± 204,0 g vs. 1178,1 ± 185,8 g;  n.s.), diese 
Unterschiede waren, mit Ausnahme der Bauchhautdicke, nicht statistisch signifikant. Unmit-
telbar nach Einleitung der Insulintherapie in der 29. - 30. SSW fanden sich zwischen den  
beiden Gruppen keine wesentlichen Unterschiede in den Fetalparametern. Vor der Entbindung 
wies die Gruppe mit Insulinbehandlung einen signifikant größeren Abdominalumfang (337,4 
± 20,3 mm vs. 323,3 ± 24,0 mm; p<0,01), eine größere Bauchhautdicke (5,6 ± 1,5 mm vs. 4,8 
± 1,0 mm; p<0,01) und ein höheres Schätzgewicht (3252,8 ± 500,2 g vs. 2958,1 ± 547,2 g; 
p<0,01) auf. Bei Diagnosestellung, bei Beginn der Insulintherapie in der 29. - 32. SSW sowie 
vor der Entbindung zeigten mehr Feten in der mit Insulin behandelten Gruppe einen Abdomi-
nalumfang bzw. ein Schätzgewicht oberhalb der 90. Percentile als in der Gruppe ohne Insulin-
therapie, diese Differenzen waren jedoch nicht statistisch signifikant. In beiden Gruppen 
konnte der Anteil der Feten mit Werten oberhalb der 90. Percentile nach Diagnosestellung bis 




















(mm) 235,8 ± 14,1 240,9 ± 13,7 n.s. 
Bauchhautdicke 
(mm) 3,1 ± 0,6 3,5 ± 0,9 p<0,05 
Fetalparameter 
in der 27. - 28. 
SSW (unmittelbar 
nach Diagnose-
sicherung)1 Schätzgewicht (g) 1178,1 ± 185,8 1241,5 ± 204,0 n.s. 
Abdominalumfang 
>75. Percentile (%) 









n.s. Fetalparameter bei Diagnose-
stellung* Schätzgewicht 
>75. Percentile (%) 











(mm) 259,3 ± 13,3 260,1 ± 14,5 n.s. 
Bauchhautdicke 
(mm) 3,7 ± 1,1 3,6 ± 0,7 n.s. 
Fetalparameter 




therapie)2 Schätzgewicht (g)  1533,0 ± 192,1 1536,2 ± 257,6 n.s. 
Abdominalumfang 
>75. Percentile (%) 











bei Beginn der 
Insulintherapie 
(29. - 32. SSW)# 
Schätzgewicht 
>75. Percentile (%) 











(mm) 323,3 ± 24,0 337,4 ±  20,3 p<0,01 
Bauchhautdicke 
(mm) 4,8 ± 1,0 5,6 ± 1,5 p<0,01 
Fetalparameter 
vor Entbindung° 
Schätzgewicht (g) 2958,1 ± 547,2 3252,8 ± 500,2 p<0,01 
Abdominalumfang 
>75. Percentile (%) 










vor Entbindung° Schätzgewicht 
>75. Percentile (%) 










*n=128, fehlende Daten von 7 Patientinnen (5,2%); °n=114, fehlende Daten von 21 Patientinnen 
(n=15,6%); #n=104, fehlende Daten von 31 Patientinnen (23,0%); 
1n=83 Patientinnen stellten sich bis zur 28. SSW vor;  












Betrachtet man den fetalen Abdominalumfang bei Diagnosestellung als möglichen Indikator 
für eine Insulintherapie in der Schwangerschaft zeigte sich, dass 54,2% (n=13) der Schwan-
geren mit einem fetalen Abdominalumfang über der 75. Percentile sowie 60,0% (n=6) der 
Schwangeren mit einem fetalen Abdominalumfang über der 90. Percentile im Verlauf eine 
Insulintherapie benötigten. Im Vergleich dazu wurden nur 38,5% der Patientinnen, deren  
Feten einen Abdominalumfang auf oder unter der 75. Percentile aufwiesen sowie 40,2% der 
Patientinnen mit einem fetalen Abdominalumfang auf oder unter der 90. Percentile später auf 
Insulin eingestellt, die Differenzen zwischen Schwangeren ober- und unterhalb der jeweiligen 
Percentilen erreichten jedoch keine statistische Signifikanz (Abbildung 12).  
 
Percentile des Abdominalumfanges 
bei Diagnosestellung
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Abbildung 12: Fetalparameter bei Diagnosestellung als möglicher Indikator für  eine Insulintherapie 







Bei Analyse der Prävalenz einer Insulintherapie im Vergleich zwischen Frauen mit einem 
Schätzgewicht ≤ 75. und > 75. Percentile sowie ≤ 90. und > 90. Percentile bei Diagnose-
stellung ergab sich ebenfalls, dass mehr Frauen mit einem fetalen Schätzgewicht oberhalb der 
75. Percentile (52,4% vs. 36,5%; n.s.) bzw. oberhalb der 90. Percentile (54,2% vs. 38,5%; 
n.s), als Frauen mit einem fetalen Schätzgewicht auf oder unterhalb der jeweiligen Percentile 
später mit Insulin behandelt wurden, jedoch ohne statistische Signifikanz (Abbildung 12). 
 
 
4.6.4 Maternale und fetale Risikoparameter bei Indikationsstellung für eine  
Insulintherapie 
 
Bei den folgenden Berechnungen wurden die fetalen Risikoparameter für eine makrosome 
Wachstumsentwicklung wie ein Abdominalumfang > 75. Percentile, ein Schätzgewicht > 90. 
Percentile, eine Bauchhautdicke ≥ 5,0 mm, ein Schneiden der Percentilen des Abdominal-
umfanges bzw. des Schätzgewichtes als Zeichen einer Wachstumsakzelleration, sowie der  
maternale Risikofaktor eines Blutglukosemittelwertes ≥ 5,5 mmol/l zum Zeitpunkt der Indika-
tionsstellung für eine Insulintherapie, im Mittel in der 28,4 ± 5,3 SSW,  betrachtet. Das Auf-
treten der Risikoparameter wurde zwischen Patientinnen mit und Patientinnen ohne Insulin-
therapie verglichen.  
 
Bei 91,2% (n=52) der Schwangeren mit Insulintherapie wurde einer der oben genannten  
Parameter beobachtet, 8,8% zeigten anderweitige Gründe für eine Insulintherapie, wie er-
höhte postprandiale Blutglukosewerte. 52,6% (n=41) der Schwangeren ohne eine Insulin-
therapie wiesen ebenfalls einen oder mehrere der Risikoparameter auf. 84,2% (n=48) der Pa-
tientinnen mit, aber auch 35,9% (n=28) der Patientinnen ohne eine Insulinbehandlung zeigten 
pathologische Blutglukosemittelwerte (p<0,001). Bei Patientinnen mit Insulintherapie wurde 
bei Indikationsstellung für eine Insulintherapie in der 28,4 ± 5,3 SSW häufiger als bei Patien-
tinnen ohne Insulintherapie in derselben SSW ein Abdominalumfang über der 75. Percentile 
(21,4% vs. 7,7%; p<0,05), ein Schätzgewicht oberhalb der 90. Percentile (17,9% vs. 7,7%; 
n.s.), eine Bauchhautdicke ≥ 5,0 mm (12,5% vs. 3,8%; n.s.) sowie ein Percentilenschneiden 










Tabelle 15: maternale und fetale Risikoparameter bei Indikationsstellung für eine Insulintherapie in 











Abdominalumfang > 75. Percentile (%) 7,7 21,4 P<0,05 
Schätzgewicht > 90. Percentile (%) 7,7 17,9 n.s. 
Bauchhautdicke ≥ 5,0 mm (%) 3,8 12,5 n.s. 
Percentilenschneiden (%) 12,8 28,6 P<0,05 
Blutglukosemittelwert ≥ 5,5 mmol/l  (%) 35,9 84,2 P<0,001 
0 (%) 47,4 8,8 
1 (%) 35,9 43,9 
2 (%) 14,1 28,1 
3 (%) 2,6 14,0 
 Anzahl der  
Risikoparameter 
(%) 
4 (%) 0,0 5,3 
P<0,001 
0 (%) 78,2 51,8 
1 (%) 12,8 28,6 
2 (%) 6,4 16,1 
Anzahl der  
fetalen  
Risikoparameter 




4.7 Korrelationsanalysen  
 
4.7.1 Korrelation somatometrischer neonataler und maternaler Daten 
 
Bei Frauen ohne Glukosetoleranzstörung in der Schwangerschaft korrelierte das Geburts-
gewicht ihrer Kinder signifikant positiv mit der Körpergröße der Mutter (r=0,332; p<0,01), 
dem prägraviden maternalen BMI (r=0,194; p<0,05) sowie der Gewichtszunahme während 
der Gravidität (r=0,214; p<0,05). Das Geburtsgewicht der Kinder von Patientinnen mit 
IGT/GDM in der Schwangerschaft zeigte zum einen eine signifikant positive Korrelationen 
mit der maternalen Körpergröße (r=0,185; p<0,01) und der Gewichtszunahme in der Gravidi-
tät (r=0,365; p<0,01), zum anderen mit dem HbA1c-Wert bei Diagnosestellung (r=0,242; 
p<0,01) sowie dem HbA1c-Wert vor der Entbindung (r=0,380; p<0,01). Ein Zusammenhang 
zwischen der maternalen glykämischen Stoffwechsellage zum Zeitpunkt des oGTTs und den 
kindlichen somatometrischen Daten wurde bei stoffwechselgesunden Schwangeren nicht beo-







Tabelle 16: Korrelationsanalyse nach Pearson - somatometrische Daten sowie Glukosestoffwechsel 
der Mutter mit kindlichen somatometrischen Messungen 
 
 
  Geburtsgewicht 
Gesunde 0,332** 
Größe der Mutter 
IGT + GDM 0,238** 
Gesunde 0,194* 
Prägravider BMI 
IGT + GDM  
Gesunde 0,214* Gewichtszunahme in 
der Gravidität IGT + GDM 0,365** 
Gesunde  HbA1c bei  
Diagnosestellung IGT + GDM 0,242** 
Gesunde   HbA1c vor  
Entbindung IGT + GDM 0,380** 
**  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 
*  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant. 
 
 
4.7.2 Korrelation maternaler sowie fetaler Daten und perinataler Morbidität 
 
Bei Schwangeren mit IGT/GDM ließ sich eine signifikant negative Korrelation des prä-
partalen HbA1c-Wertes mit dem Blutglukoseminimum der Neugeborenen sowohl am 1. - 2. 
(r=-0,198; p<0,05) als auch am 3. - 4. Lebenstag (r=-0,354; p<0,01) nachweisen. 
 
Der Abdominalumfang vor der Entbindung korrelierte bei Kindern von Frauen mit IGT/GDM 
signifikant negativ mit dem Blutglukoseminimum in den ersten beiden Lebenstagen  
(r=-0,610; p<0,01) sowie am 3. - 4. Lebenstag (r=-0,441; p<0,05). Die minimale Blutglukose 
in den ersten beiden Lebenstagen korrelierte weiterhin negativ mit der Bauchhautdicke in der 
27. - 28. SSW (r=-0,276; p<0,05) sowie vor der Entbindung (r=-0,210; p<0,05). Das präparta-
le Schätzgewicht zeigte bei den Kindern in dieser Gruppe eine signifikant negative Korrelati-
on mit dem Blutglukoseminimum in den ersten beiden Lebenstagen (r=-0,510; p<0,01) sowie 












Tabelle 17: Korrelationsanalyse nach Pearson – fetale Ultraschallparameter mit neonataler Stoff-
wechsellage bei IGT/GDM 
 
 
BG-Minimum am 1.-2. 
Lebenstag (mmol/l) 
BG-Minimum am 3.-4. 
Lebenstag (mmol/l) 
Abdominalumfang vor der Entbindung -0,610** -0,441** 
Bauchhautdicke in der 27. - 28. SSW  -0,276*  
Bauchhautdicke vor der Entbindung -0,210*  
Schätzgewicht vor der Entbindung -0,510** -0,423** 
**  Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 





Patientinnen mit einem prägraviden Übergewicht, gemessen an einem BMI ≥ 25 kg/m²,  
benötigten signifikant häufiger und früher Insulin als normalgewichtige Patientinnen (p<0,01) 
(Abbildung 13).  
 






























Abbildung 13: Kaplan-Meier-Überlebenskurve für eine Insulintherapie in Abhängigkeit vom  
Vorhandensein eines Übergewichtes anhand des prägraviden BMI (< 25 kg/m² vs. ≥ 25 kg/m²) 
 
Lag der HbA1c-Wert der Patientinnen bei Diagnosestellung über 5,2 %, benötigten diese  
häufiger und nach einem kürzeren Intervall eine Insulintherapie als Patientinnen mit einem 





































Abbildung 14: Kaplan-Meier-Überlebenskurve für eine Insulintherapie in Abhängigkeit vom HbA1c 
bei Diagnosestellung 
 
Überschritt der fetale Abdominalumfang bei Diagnosestellung die 75. Percentile benötigten 
die Patientinnen häufiger eine Insulintherapie, dieser Unterschied war jedoch nicht statistisch 
signifikant (Abbildung 15). 































Abbildung 15: Kaplan-Meier-Überlebenskurve für eine Insulintherapie bei Patientinnen mit fetalen 
Abdominalumfang ≤ vs. > 75. Percentile bei Diagnosestellung 
 
Zog man die Percentile des fetalen Abdominalumfanges in der 29. - 32. SSW zu Rate, so 
wurde wiederum häufiger bei Frauen mit einem fetalen Abdominalumfang über der 75.  







Zeitpunkt der Diagnosestellung zugenommen, erreicht jedoch keine Signifikanz (Abbildung 
16). 
 































Abbildung 16: Kaplan-Meier-Überlebenskurve für eine Insulintherapie bei Patientinnen mit fetalen 
Abdominalumfang ≤ vs. > 75. Percentile in der 29. - 32. SSW 
 
Bei Betrachtung der fetalen Bauchhautdicken in der 25. - 28. SSW zeigte sich, dass bei Vor-
liegen eines Wertes von 3,0 mm oder mehr häufiger eine Insulintherapie während der 
Schwangerschaft notwendig wurde (Abbildung 17). Eine statistische Signifikanz wurde nicht 
erreicht. 































Abbildung 17: Kaplan-Meier-Überlebenskurve für eine Insulintherapie bei Patientinnen mit fetaler 










Beurteilung der Vorhersagewahrscheinlichkeit einer Insulintherapie 
Bei Einschluss der maternalen somatometrischen Daten: Alter, Alter ≥ 30 Jahre, Größe, 
prägravider BMI, prägravides Übergewicht definiert als BMI ≥ 25 kg/m², Gewichtszunahme 
während der Gravidität sowie der maternalen Blutglukosestoffwechselparameter: HbA1c-
Wert bei Diagnosestellung, HbA1c über 5,2% bei Diagnosestellung, Nüchternwert, patho-
logischer Nüchternwert (≥ 5,0 mmol/l), 1-Stundenwert und 2-Stundenwert im 75g-oGTT 
zeigten sich, in einer schrittweise rückwärts bedingten Regressionsanalyse, die Parameter 
Alter (p=0,096), Alter über 30 Jahre (p=0,022), prägravider BMI (p=0,020), HbA1c-Wert bei 
Diagnosestellung (p=0,015) sowie HbA1c bei Diagnosestellung über 5,2% (p=0,111) als 
prognostisch relevant. Unter Verwendung dieser Parameter konnten 71,5% der Patienten der 
richtigen Therapie zugeordnet werden, wobei ein Alter über 30 Jahre, der prägravide BMI und 
der HbA1c-Wert bei Diagnosestellung den stärksten Einfluss zeigten.  
 
Wurden die anamnestischen Risikofaktoren GDM in einer vorausgegangenen Gravidität, 
Multigravidität, Multiparität, vorangegangener Abort, ≥ 2 vorangegangene Aborte, Geburt 
eines Kindes über 4000 g Geburtsgewicht, Geburt eines Kindes unter 2500 g Geburtsgewicht 
sowie eine familiäre Diabetesbelastung in der ersten Generation in der Regressionsanalyse 
verwendet, zeigte nur ein GDM in einer vorausgegangenen Schwangerschaft (p=0,005) einen 
statistisch signifikanten Einfluss auf das Auftreten einer Insulintherapie in der aktuellen 
Schwangerschaft. Dabei wurde in 64,4% der Fälle die richtige Therapie vorhergesagt. 
 
In einer dritten binär logistischen Regressionsanalyse wurden die Fetalparameter bei Diag-
nosestellung in der 27,1 ± 4,4 SSW als mögliche Risikofaktoren analysiert, dabei wurden die 
Parameter: Bauchhautdicke ≥ 3 mm in der 25. - 28. SSW, Bauchhautdicke ≥ 4 mm in der 25. - 
28. SSW, fetaler Abdominalumfang > 75. Percentile, fetaler Abdominalumfang > 90. Percen-
tile, fetales Schätzgewicht > 75. Percentile sowie fetales Schätzgewicht > 90. Percentile in die 
Analyse einbezogen. Nach einer schrittweise rückwärts bedingten Regressionsanalyse blieben 
eine Bauchhautdicke in der 25. - 28. SSW ≥ 4 mm (p=0,069) sowie ein Schätzgewicht bei 
Diagnosestellung oberhalb der 75. Percentile (p=0,089) als prognostisch relevante Faktoren 
übrig. Dieses Modell war in der Lage 62,7% der Patientinnen der richtigen Gruppe bezüglich 








Bei Verwendung der in den vorherigen Analysen als prognostisch relevant erscheinenden 
Parameter: Alter bei Diagnosestellung, Alter ≥ 30 Jahre, prägravider BMI, HbA1c-Wert bei 
Diagnosestellung, HbA1c-Wert bei Diagnosestellung über 5,2%, fetale Bauchhautdicke in der 
25. - 28. SSW ≥ 4,0 mm sowie fetales Schätzgewicht oberhalb der 75. Percentile bei Diag-
nosestellung als unabhängige Variablen in einer gemeinsamen binär logistischen Regressions-
analyse blieben Alter (p=0,024), Alter ≥ 30 Jahre (p=0,015), HbA1c-Wert bei Diagnose-
stellung (p=0,034), prägravider BMI (p=0,029) sowie fetales Schätzgewicht oberhalb der 75. 
Percentile bei Diagnosestellung (p=0,047) als prognostisch relevante Parameter erhalten. Mit 
diesem Modell gelang es, 77,6% der Patienten der richtigen Therapie zu zuordnen. 
 
 
Beurteilung der Vorhersagewahrscheinlichkeit eines LGA-Kindes 
Das Auftreten der Geburt eines LGA-Kindes wurde bezüglich möglicher Prognosefaktoren 
ebenfalls mit einer binären logistischen Regression analysiert. Dabei wurden die maternalen 
somatometrischen Parameter: Alter, Alter ≥ 30 Jahre, prägravider BMI, prägravider BMI ≥ 25 
kg/m² und Größe, sowie die Glukosestoffwechselparameter: HbA1c-Wert bei Diagnose-
stellung, HbA1c bei Diagnosestellung > 5,2%, HbA1c-Wert vor der Entbindung, Nüchtern-
wert, 1-Stundenwert und 2-Stundenwert im 75g-oGTT in die Berechnung eingeschlossen. 
Eine schrittweise rückwärts bedingte Regressionsanalyse brachte den HbA1c-Wert vor der 
Entbindung (p=0,010) und die maternale Größe (p=0,014) als prognostisch relevante Parame-










5.1 Somatometrische und anamnestische Risikofaktoren 
 
Trotz fortwährender Bemühungen der DDG, der DGGG und der DGPM ist es in Deutschland 
bis heute nicht gelungen, ein generelles Screening auf GDM in die Mutterschaftsvorsorge 
aufzunehmen und gesetzlich zu verankern. Bisher wird von den gesetzlichen Krankenkassen 
lediglich ein Screening bei vorhandenen Risikofaktoren bezahlt, durch dieses selektive Scree-
ning werden mehr als 50% der Fälle eine Glukosetoleranzstörung während der Schwanger-
schaft nicht erkannt (Carpenter und Coustan 1989). Weltweit findet nur in wenigen Ländern 
ein generelles Screening auf GDM Anwendung. In Österreich wurde ein solches im Jahr 2008 
erstmals eingeführt, während die USA schon seit zwei Jahrzehnten alle Schwangeren einem 
Screening mit 50 g Glukose unterziehen. Nach Empfehlungen der ADA 2001 sollen Schwan-
gere mit sehr geringem Risiko für einen GDM in den USA jedoch nicht mehr generell ge-
screent werden, da die Inzidenz der Erkrankung in dieser Gruppe unter 1% liegt (Naylor et al. 
1997, ADA 2001,). Risikofaktoren stellen somit eine wichtige Grundlage der Diagnostik  
einer diabetogenen Stoffwechsellage während der Gravidität dar. International werden ein 
erhöhtes maternales Alter, vor allem ein Alter ≥ 30 Jahre, prägravides Übergewicht, eine posi-
tive Familienanamnese für einen Diabetes mellitus, GDM in einer vorangegangenen Schwan-
gerschaft, Zugehörigkeit zu bestimmten ethnischen Gruppen wie asiatischen, hispanischen 
und afroamerikanischen Bevölkerungsgruppen, Multigravidität sowie perinatale Kompli-
kationen in vorangegangenen Schwangerschaften wie Frühgeburten, Aborte oder die Geburt 
eines makrosomen Kindes als Risikofaktoren beschrieben (Solomon et al. 1997, Metzger und 
Coustan 1998, Cypryk et al. 2008). Die DDG empfiehlt in ihren Richtlinien 2001 einen sofor-
tigen oGTT bei Vorliegen von mindestens einem der folgenden Risikoparameter: BMI ≥ 27 
kg/m², Diabetes mellitus bei Familienangehörigen ersten Grades, GDM in einer vorange-
gangenen Schwangerschaft, Geburt eines makrosomen Kindes, vorangegangene Totgeburt, 
schwere kongenitale Fehlbildungen in einer vorherigen Schwangerschaft sowie habituelle 
Abortneigung (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). In unserer Untersuchung wurden die 
Risikofaktoren: maternales Alter, prägravider BMI, Gewichtszunahme in der Gravidität, fami-
liäre Diabetesbelastung, vorangegangener GDM, Multigravidität, Frühgeburt, Aborte und 
Totgeburten in einer vorherigen Schwangerschaft, sowie die Geburt eines Kindes über 4000 g 







Das mittlere Alter des Studienkollektivs betrug bei der Erstkonsultation 30,6 Jahre und ist 
damit vergleichbar mit den Angaben in internationalen Studien von 28,5 bis 33,8 Jahre 
(Jiménez-Moleón et al. 2002, Schaefer-Graf et al. 2004, Bonomo et al. 2004, Metzger et al. 
2008). Das mittlere Alter war bei stoffwechselgesunden Schwangeren (30,1 Jahre) und 
Schwangeren mit IGT/GDM (30,9 Jahre) in unserem Kollektiv annähernd gleich. Bei einer 
Subgruppenanalyse zeigte sich, dass das maternale Alter der Schwangeren mit IGT dem der 
gesunden Frauen entsprach, während Schwangere mit GDM im Mittel 1,4 Jahre älter waren, 
dieser Unterschied war jedoch statistisch nicht relevant. Unsere Beobachtungen stimmen mit 
der Entscheidung der DDG überein, die seit 2001 das Alter als gesonderten Risikofaktor für 
einen GDM in den Leitlinien nicht mehr aufführt. In internationalen Studien zeigte sich  
jedoch redundant, dass ein steigendes Alter mit einem erhöhten Risiko für die Entwicklung 
eines GDM während der Schwangerschaft einhergeht (Solomon et al. 1997, Xiong et al. 2001, 
Lao et al. 2006). Es bleibt anzumerken, dass unsere Studienpopulation nicht eine Populations-
erhebung von Schwangeren bezüglich des Glukosestoffwechsels reflektiert. Schwangere in 
unserer Studie stellten mit großer Wahrscheinlichkeit ein Risikokollektiv dar, welche durch 
den behandelnden Gynäkologen aufgrund eines pathologischen Screeningergebnisses mit 50 g 
Glukose, einer Glukosurie oder maternaler bzw. fetaler Risikofaktoren zu uns überwiesen 
wurden. Betrachtet man allerdings die Ergebnisse des BQS-Reportes 2007, welcher zeigt, 
dass 54 % aller Schwangeren 30 Jahre oder älter waren (BQS 2008), ordnet sich das mittlere 
Alter unserer Patientinnen gut in das mittlere Alter der Schwangeren in Deutschland ein und 
ein erhöhtes Alter als Risikofaktor für einen GDM wird unwahrscheinlich.  
 
Die Gewichtszunahme in der Gravidität zeigte in unserer Untersuchung keinen Einfluss auf 
die Ausprägung einer Glukosetoleranzstörung und war bei stoffwechselgesunden Schwan-
geren (15,0 kg) und Schwangeren mit IGT/GDM (14,7 kg) vergleichbar. Betrachtet man nur 
die Gewichtszunahme von Beginn der Schwangerschaft bis zum Zeitpunkt des oGTT, so fand 
sich ebenfalls kein Unterschied zwischen den oben genannten Gruppen. Die italienische  
Arbeitsgruppe um DiCianni fand jedoch 2003 einen signifikanten Einfluss der Gewichts-
zunahme von Beginn der Gravidität bis zum Screeningtest auf die Prävalenz eines GDM  
(Di Cianni et al. 2003). 
 
Einen wesentlichen Risikofaktor für die Ausprägung einer Glukosestoffwechselstörung wäh-
rend der Gravidität stellt der prägravide BMI dar. Bei Schwangeren mit IGT/GDM lag dieser 







IGT und GDM zeigte einen kontinuierlichen Anstieg des BMI mit Zunahme des Schwere-
grades der Glukosetoleranzstörung. Schwangere mit IGT zeigten einen nicht statistisch signi-
fikanten Unterschied von 1,1 kg/m² zu Stoffwechselgesunden, während Schwangere mit 
GDM einen signifikant höheren BMI als gesunde Schwangere sowie Schwangere mit IGT 
aufwiesen. Dieser Zusammenhang ließ sich auch bei der Betrachtung der Verteilung von 
Normal- und Übergewicht im Kollektiv nachweisen. Während fast drei Viertel aller stoff-
wechselgesunden Schwangeren normalgewichtig waren, gehörte nur knapp die Hälfte der 
Schwangeren mit IGT/GDM dieser Gewichtsklasse an.  
Der prägravide BMI gilt auch in der internationalen Literatur als eine der wichtigsten Deter-
minanten eines GDM. Chu et al. zeigten in einer Metaanalyse 2007, dass das Risiko für die 
Entwicklung eines GDM im Vergleich zu normalgewichtigen Frauen bei Frauen mit Über-
gewicht etwa zweifach, bei Frauen mit Adipositas drei- bis vierfach und bei Frauen mit  
schwerer Adipositas sogar fünf- bis sechzehnfach erhöht ist (Chu et al. 2007). Ein erhöhter 
BMI geht mit einem höheren Körperfettanteil einher, wodurch die physiologische Insulin-
resistenz in der Schwangerschaft weiter verstärkt wird (Stumvoll et al. 2002). Dieser Zusam-
menhang wird in unserer Studie auch durch die positive Korrelation des prägraviden BMI mit 
dem maternalen HbA1c-Wert bei Diagnosestellung deutlich. 
 
Mögliche Folgen eines unentdeckten oder unzureichend behandelten GDM stellen Früh-
geburten, intrauteriner Fruchttod, Makrosomie und intrauterine Wachstumsretardierung dar 
(Weiss et al. 1999). Eine oder mehrere dieser Komplikationen in der Anamnese können Hin-
weis auf eine unerkannte Glukosestoffwechselstörung in einer vorangegangen Schwanger-
schaft geben.  
Schwangere mit IGT berichteten in unserer Untersuchung viermal häufiger und Schwangere 
mit GDM sogar sechsmal häufiger von einer vorherigen Frühgeburt als stoffwechselgesunde 
Schwangere. Xiong et al. fanden 2001 nur eine um ein Drittel erhöhte Prävalenz einer voran-
gegangenen Frühgeburt bei Schwangeren mit GDM, wobei die Gesamtprävalenz dieses  
Risikofaktors mit 3,5% nur halb so groß war wie in unserer Erhebung (Xiong et al. 2001). Die 
weiterhin untersuchten anamnestischen Risikofaktoren, Geburt eines Kindes über 4000 g oder 
unter 2500 g Geburtsgewicht, vorangegangene Aborte sowie Totgeburten, wiesen keine statis-
tisch signifikanten Unterschiede auf. Der in zahlreichen Studien beschriebene Risikopara-
meter der Geburt eines makrosomen Kindes, welcher mit einem drei- bis fünffach erhöhten 
Risiko für das Auftreten eines GDM einherzugehen scheint (Jiménez-Moleón et al. 2002, 







Vergleichbar mit anderen Untersuchungen (Xiong et al. 2001) waren Schwangere mit 
IGT/GDM in unserer Erhebung seltener Nulliparae und häufiger Multigravidae als stoff-
wechselgesunde Schwangere. Seghieri et al. konnten 2005 zeigen, dass die Ursache dieser 
Assoziation nicht in einem Anstieg der Insulinresistenz mit zunehmender Parität an sich  
sondern in dem in der Regel steigenden Alter und der Gewichtszunahme mit zunehmender 
Geburtenzahl zu sehen ist (Seghieri et al. 2005). 
 
Der GDM stellt eine diabetogene Stoffwechsellage während der Gravidität dar, welche durch 
eine physiologisch gesteigerte periphere Insulinresistenz während der Gravidität mit un-
genügender kompensatorischer Steigerung der Insulinsekretionsleistung der Betazellen ge-
kennzeichnet ist (Damm 1998, Catalano et al. 2003b). Die periphere Insulinresistenz ist ein 
wesentlicher Faktor, weshalb GDM und Diabetes mellitus Typ 2 als eng miteinander ver-
bundene Stoffwechselstörungen gelten, dabei bilden jeweils eine verminderte Insulin-
sensitivität der peripheren Körpergewebe bzw. eine Hyperinsulinämie den zentralen Aspekt 
der Pathogense (DeFronzo 1992, Catalano et al. 2003b). Nach Ansicht von Pendergrass et al.  
stellen GDM und Diabetes mellitus Typ 2 sogar identische Erkrankungen dar, wobei der 
GDM als Frühstadium des Diabetes mellitus Typ 2 angesehen wird (Pendergrass et al. 1995). 
Der GDM gilt somit als transiente Manifestation eines vorbestehenden metabolischen  
Defektes, welcher durch eine Gravidität vorzeitig demaskiert wird (Buchanan 2001). 
 
Es ist daher nicht überraschend, dass Schwangere mit IGT/GDM dreimal häufiger einen 
GDM in ihrer Anamnese aufwiesen als stoffwechselgesunde Schwangere. Hierbei ließ sich 
ein Anstieg der anamnestischen Hinweise auf eine Störung der Glukoseverwertung parallel 
zum Schweregrad der Glukosetoleranzstörung in der aktuellen Schwangerschaft beobachten.  
 
Neben dem Auftreten eines GDM in einer vorangegangenen Schwangerschaft gibt auch eine 
familiäre Diabetesbelastung einen Anhalt für eine möglicherweise verminderte kompensa-
torische Steigerung der Insulinsekretionsleistung der pankreatischen Betazellen. In unserem 
Gesamtkollektiv wiesen nahezu zwei Drittel aller Schwangeren eine positive Familien-
anamnese für einen Diabetes mellitus auf. 
Eine Untersuchung von Hunger-Dathe et al. (2000) zeigte bei 56% der Schwangeren mit 
GDM eine familiäre Diabetesbelastung (Hunger-Dathe et al. 2000). Hier ordnen sich die  







Wider die Erwartung hinsichtlich eines Risikoprofiles unterschieden sich stoffwechselgesun-
de Schwangere und Schwangere mit IGT/GDM hinsichtlich einer familiären Diabetes-
belastung im ersten oder zweiten Verwandtschaftsgrad statistisch nicht. In der Tendenz  
wiesen jedoch Schwangere mit IGT/GDM häufiger eine familiäre Diabetesbelastung in der  
1. Generation als stoffwechselgesunde Schwangere auf, während die Diabetesprävalenz bei 
den Großeltern der Schwangeren identisch in den beiden Gruppen war. Bei Schwangeren mit 
IGT lag seltener eine familiäre Diabetesbelastung als bei Gesunden und Schwangeren mit 
GDM vor. In internationalen Studien wird eine familiäre Diabetesbelastung von 8,6% bis 
25,7% bei stoffwechselgesunden Schwangeren und 31,8% bis 40% bei Schwangeren mit 
GDM angegeben (Davey und Hamblin 2001, Jiménez-Moleón et al. 2002, Weijers et al. 2002, 
Di Cianni et al. 2003, Cypryk et al. 2008), welche damit deutlich unter der von uns eruierten 
liegt. Mögliche Ursachen dieser Abweichungen können darin liegen, dass unsere Patien-
tinnen ein Risikokollektiv darstellen, dass in der untersuchten Region allgemein eine höhere 
Diabetesprävalenz vorliegt sowie Differenzen in der Anzahl der Generationen, welche als 
familiäre Diabetesbelastung erfasst wurden. Die spanische Arbeitsgruppe von Jiménez-
Moleón et al. zeigte 2001, dass Schwangere mit einem positiven Screening, aber ohne patho-
logischen oGTT eine vergleichbare familiäre Diabetesbelastung aufwiesen wie Schwangere 
mit GDM, während Schwangere mit negativen Screening signifikant seltener über Verwandte 
mit Diabetes mellitus berichteten (Jiménez-Moleón et al. 2002). Wie bereits weiter oben er-
läutert, ist die Gruppe stoffwechselgesunder Frauen in unserem Kollektiv vergleichbar mit 
den Schwangeren mit positiven Screening in der vorgenannten Erhebung. Unsere Unter-
suchung bestätigt damit die Beobachtungen der spanischen Studie.  
 
Als protektiver Faktor stellte sich in unserer Untersuchung ein Abitur heraus. Dabei wiesen 
Schwangere mit Abitur einen um 4 kg/m² geringeren BMI und eine um zwei Drittel geringere 
Frühgeburtenrate auf als Schwangere mit Haupt- oder Realschulabschluss. Bei Betrachtung 
der Ergebnisse ist somit zu beachten, dass auch der Schulabschluss den eigentlichen Risiko- 
bzw. Protektionsfaktor darstellen könnte, welcher die Verteilung der Risikofaktoren be-
einflusst. Da diese Untersuchung eine Assoziations- und keine Kausalitätsstudie darstellt, ist 
keine eindeutige Aussage möglich, welcher der Risikofaktoren den jeweils anderen be-
einflusst und welcher sich als unabhängig darstellt. Die Prävalenz eines vorangegangenen 
GDM unterschied sich nicht signifikant zwischen Schwangeren mit variierenden Schul-
abschlüssen, dieser Risikofaktor bleibt somit unabhängig vom Sozialstatus als solcher be-
stehen. Des Weiteren zeigten sich keine signifikanten Unterschiede in den Risikofaktoren 







Andere Autoren konnten ebenfalls eine Assoziation des Sozialstatus mit dem Diabetesrisiko 
in der Bevölkerung nachweisen. So zeigten Wray et al. 2006, dass ein höherer Bildungsgrad 
mit einem verringerten Diabetesrisiko im mittleren und höheren Alter einhergeht (Wray et al. 
2006). Wie weiter oben erläutert, ist der GDM in den meisten Fällen als eine vorgezogene 
Manifestation eines Diabetes mellitus Typ 2 zu bewerten, so dass sich die Ergebnisse der 
amerikanischen Arbeitsgruppe konsistent mit unseren darstellen. 
 
Bei GDM zeigte sich lediglich eine Risikobelastung in 4 von 11 Punkten (prägravider BMI, 
GDM früher, Frühgeburt, Multigravidität). Bei Schwangeren mit IGT konnte eine Risiko-
belastung für eine diabetogene Stoffwechsellage nicht bestätigt werden. Diese Gruppe unter-
scheidet sich in keinem der vorgenannten Risikofaktoren signifikant von stoffwechsel-
gesunden Frauen. Bei einem der Hauptrisikofaktoren, dem prägraviden BMI, zeigte sich zu-
dem eine statistisch signifikante Differenz zu Schwangeren mit GDM. Zwei weitere Prädik-
toren eines GDM, die familiäre Diabetesbelastung und die vorangegangene Geburt eines 
makrosomen Kindes, wurden bei Schwangeren mit IGT sogar seltener beobachtet als bei 
stoffwechselgesunden Frauen in unserem Kollektiv, jedoch ohne eine statistische Signifikanz 
zu erreichen. Es bleibt anzumerken, dass Frauen mit IGT nach unseren Ergebnissen nicht 
durch ein besonderes Risikoprofil auffallen und bei einem alleinigen risikobasierten  




5.2 Screening und 75g-oraler Glukosetoleranztest 
 
Ein klassisches Screening mit 50 g Glukose ist bei stoffwechselgesunden Schwangeren drei-
mal häufiger einer Vorstellung im Kompetenzzentrum für Schwangerschaft und Diabetes der 
FSU Jena vorausgegangen als bei Schwangeren mit IGT/GDM. Hier zeigt sich ganz klar, dass 
Frauen mit einer Störung der Glukoseverwertung in der Schwangerschaft den behandelnden 
Gynäkologen häufig schon durch ein höheres maternales oder fetales Risikoprofil auffielen 
und daraufhin gleich eine endgültige Diagnostik via 75g-oGTT veranlasst wurde, ohne diese 
durch ein 50g-Screening zu verzögern. Dieser Sachverhalt spiegelt sich auch im Gestations-
alter bei Durchführung des 75g-oGTT wieder, bei stoffwechselgesunden Schwangeren wurde 
das Screening im Mittel in der 25,9. SSW und der oGTT in der 27,7. SSW durchgeführt, wäh-
rend bei Schwangeren mit IGT/GDM Screening (26,4 SSW) und oGTT (26,6 SSW) nahezu 







der oGTT im Mittel in einer früheren SSW als das Screening veranlasst, was vermuten lässt, 
dass oft auf ein Screening verzichtet wurde, um die Diagnose nicht unnötig zu verzögern oder 
das Risikoprofil (BMI, GDM früher, vorherige Frühgeburt) den Gynäkologen gleich zur zeit-
nahen Diagnostik drängte. 
Dieses Vorgehen entspricht den Empfehlungen der DDG, welche bei Vorliegen von Risiko-
faktoren wie Übergewicht, familiärer Diabetesbelastung, GDM in einer vorherigen Schwan-
gerschaft, Geburt eines LGA-Kindes, Totgeburt, schweren kongenitalen Fehlbildungen in 
einer vorangegangenen Schwangerschaft oder habitueller Abortneigung unverzüglich einen 
oGTT nahelegt (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
 
Bei Schwangeren mit IGT lagen keine erhöhten Risikofaktoren vor und somit auch kein 
Grund für eine vorzeitige Veranlassung der Diagnostik, weshalb diese fast zwei Wochen  
später erfolgte als bei Schwangeren mit GDM. Auf Grund der fehlenden Risikofaktoren  
würden diese bei einer risikoadaptierten Diabetesdiagnostik übersehen werden, sodass unsere 
Ergebnisse die Forderung der DDG und anderer Autoren nach einem generellen Screening 
untermauern (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001, Buhling et al. 2003, Kleinwechter und 
Schafer-Graf 2008). 
 
Der Mittelwert des klassischen Screenings mit 50 g Glukose, der 1-Stundenwert und der 2-
Stundenwert des 75g-oGTT sowie der HbA1c bei Diagnosestellung stiegen kontinuierlich mit 
Zunahme des Schweregrades der Glukosetoleranzstörung an, wobei der Unterschied des 
Screeningmittelwertes zwischen stoffwechselgesunden Schwangeren und Schwangeren mit 
IGT keine statistische Signifikanz erreichte. Der Nüchternwert des 75g-oGTT war bei stoff-
wechselgesunden Frauen und Frauen mit IGT vergleichbar und unterschied sich jeweils signi-
fikant vom mittleren Nüchternwert bei Schwangeren mit GDM. Hier lässt sich gut die inter-
mediäre Stellung der Schwangeren mit IGT in Bezug auf den Schweregrad der Glukosestoff-
wechselstörung erkennen, wobei jedoch maternale und perinatale Morbidität vergleichbar 
sind (Schafer-Graf et al. 1998, Vambergue et al. 2000, Kwik et al. 2007). Aus dem letzt-
genannten Grund wurden Schwangere mit GDM und Schwangere mit IGT nach gleichen 












Die Fetalsonographien in der 9. - 12. SSW, der 19. - 22. SSW sowie der 29. - 32. SSW sind in 
Deutschland ein in der Mutterschaftsvorsorge verankerter Bestandteil der Betreuung von 
Schwangeren. Internationale Studien zeigen, dass bei Schwangeren mit GDM im letzten Tri-
menon häufiger Fetalsonographien durchgeführt werden sollten, da sie zur Therapie-
optimierung beitragen können. 
  
Durch intensive Behandlung mit enger glykämischer Kontrolle bei Schwangeren mit GDM ist 
es gelungen, die Morbidität der Patientinnen und ihrer Kinder zu senken, aber dennoch bleibt 
eine erhöhte Makrosomierate in vielen Untersuchungen im Vergleich zu stoffwechsel-
gesunden Schwangeren bestehen (Langer et al. 1994, Schwartz et al. 1994, Jiménez-Moleón 
et al. 2002). Andererseits weisen längst nicht alle Kinder von Müttern mit schlecht ein-
gestelltem oder unbehandeltem GDM ein Geburtsgewicht oberhalb der 90. Percentile auf 
(Jiménez-Moleón et al. 2002, Crowther et al. 2005, González-Quintero et al. 2007). Das fetale 
Kompartiment und die Plazenta als Vermittler und Barriere zwischen dem Feten und der  
Mutter haben  also anscheinend ebenfalls Einfluss auf die Ausprägung einer fetalen Hyper-
insulinämie, welche mit allen fetalen Komplikationen verbunden ist (Weiss et al. 1988, Weiss 
et al. 1999). Deshalb ist es wichtig, nicht nur den Blutglukosestoffwechsel der Mutter zu kon-
trollieren und zu optimieren, sondern auch das fetale Kompartiment bei der Therapie zu be-
rücksichtigen. Es existieren zwei Ansätze, welche über indirekte Methoden versuchen, die 
fetale Hyperinsulinämie abzuschätzen. Der erste Ansatz ist die Bestimmung des Insulin-
spiegels im Fruchtwasser, welche die fetale Ausscheidung des Insulins im Urin widerspiegelt 
(Persson et al. 1982). Zur Messung des Fruchtwasserinsulinspiegels ist jedoch eine Amnio-
zentese notwendig. Als zweiter Ansatz findet die Fetalsonographie mit Messung des fetalen 
Abdominalumfanges und der fetalen Bauchhautdicke Anwendung. Die Größe des fetalen  
Abdominalumfanges wird dabei maßgeblich durch das insulinsensitive abdominale Fett-
gewebe bestimmt. Die Sonographie stellt eine nichtinvasive und nahezu risikofreie Methode 
dar, welche flächendeckend verfügbar ist, weshalb dieser Ansatz der Evaluation des fetalen 
Kompartimentes in Deutschland bevorzugt wird (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001).   
 
Bisher legen vier randomisierte kontrollierte Interventionsstudien eine Stoffwechsel-
einstellung nahe, welche neben maternalen Blutglukosewerten das fetale Wachstum mit in 
Betracht zieht, dabei wird der fetale Abdominalumfang als wesentlicher Parameter heran-







Hyperinsulinämie, welche eine strengere glykämische Kontrolle erfordert. Bei einem fetalen 
Abdominalumfang unter der 75. Percentile wurde die Blutglukoseeinstellung in den Studien 
gelockert. Das fetale Outcome war vergleichbar mit dem bei einer strengen glykämischen 
Kontrolle, wobei bei Schwangeren mit einem fetalen Abdominalumfang über der 70. - 75. 
Percentile die Rate der LGA-Kinder von 18 - 45% auf 8 - 13% und bei Schwangeren mit  
einem fetalen Abdominalumfang unter der 70. - 75. Percentile die Rate der SGA-Kinder von 
30 - 35% auf 14 - 17% gesenkt werden konnte (Buchanan et al. 1994, Schaefer-Graf et al. 
2004, Kjos et al. 2001, Bonomo et al. 2004). 
 
Aufgrund der eindeutigen Datenlage und der Empfehlungen der DDG (Deutsche Diabetes 
Gesellschaft 2001) führten wir in unserer Studie in 14-tägigen Abständen fetale Sonographien 
durch, deren Ergebnisse zusätzlich zur maternalen glykämischen Stoffwechsellage in die  
Therapieentscheidung mit einbezogen wurden. Als Risikoparameter galten dabei ein Abdo-
minalumfang oberhalb der 75. Percentile, ein Schätzgewicht über der 90. Percentile, eine 
Bauchhautdicke, welche einen Wert von 5,0 mm (Bethune und Bell 2003) erreichte oder 
überschritt, sowie ein Schneiden der Percentilen des Abdominalumfanges oder des Schätz-
gewichtes. Bei Vorliegen dieser Parameter wurde die Indikation für eine Insulintherapie, auch 




Fetalsonographische Wachstumsparameter bei Diagnosestellung in Abhängigkeit von 
der Glukosetoleranz 
Feten von Schwangeren mit IGT/GDM zeigten bei Diagnosestellung in der 27. SSW einen 
signifikant größeren Abdominalumfang und ein höheres Schätzgewicht als Feten stoffwech-
selgesunder Schwangerer, wobei gestationsalteradjustiert bei allen Frauen die Messungen aus 
der 27. - 28. SSW verwendet wurden. Hier lassen sich die bereits vor über 50 Jahren von  
Pedersen beschriebenen Zusammenhänge zwischen der fetalen Hyperglykämie und einer feta-
len Hyperinsulinämie erkennen (Pedersen 1954). Aufgrund der maternalen Störung der  
Glukoseverwertung ist die Glukosekonzentrationen im Blut dieser Feten höher als bei Feten 
stoffwechselgesunder Frauen, dies geht mit konsekutiv höheren fetalen Insulinspiegeln und 
einem dadurch bedingten stärkeren fetalen Wachstum einher. Die Unterschiede der fetalen 
Wachstumsdynamik zwischen stoffwechselgesunden Frauen und Frauen mit Glukose-







erkennen. Dies stimmt mit den Beobachtungen von Ogata et al. überein, welche nachwiesen, 






Insulin als einzige pharmakologische Therapie  
Wurde das Therapieziel einer strengen Normoglykämie allein mit einer diätetischen Behand-
lung nicht erreicht oder lagen fetale Risikoparameter vor, so wurde Insulin als einzige phar-
makologische Therapie zur Senkung der Blutglukose eingesetzt. 
Orale Antidiabetika sind in Deutschland während der Gravidität kontraindiziert. Es liegen 
zwar zwei große Studien zu dieser Medikamentengruppe mit dem Vergleich Metformin vs. 
Insulin (Rowan et al. 2008) bzw. Sulfonylharnstoff (Glyburide) vs. Insulin (Langer et al. 
2000) vor, welche vergleichbare Ergebnisse in der glykämischen Kontrolle und im perinatalen 
Outcome zeigten, jedoch existieren noch einige Einschränkungen. So benötigten 46% der 
Patientinnen mit Metformin und 4% der Patientinnen mit Glibenclamid zusätzlich Insulin, um 
die glykämischen Zielwerte zu erreichen. Des Weiteren sind beide oralen Antidiabetika  
plazentagängig und ihre Einflüsse auf postpartale Stoffwechselprozesse bzw. die psycho-
motorische Entwicklung der Kinder noch nicht endgültig geklärt. Aus diesen Gründen fanden 
orale Antidiabetika in unserer Studie keine Anwendung. 
 
Aus internationalen Studien ist bekannt, dass nicht alle Mütter mit einer hyperglykämischen 
Stoffwechsellage von LGA-Kindern entbunden werden bzw. auch bei streng normoglyk-
ämischer Stoffwechsellage ein LGA-Kind geboren werden kann. Eine alleinige Abhängigkeit 
des fetalen Outcomes vom maternalen Glukosestoffwechsel würde implizieren, dass nahezu 
alle Kinder von Müttern mit hyperglykämischer Stoffwechsellage während der Schwanger-
schaft LGA sein müssten. Zwei Untersuchungen von Langer et al. zeigten jedoch, dass nur 
etwas mehr als ein Fünftel der Kinder von Müttern mit einer mittleren Blutglukose ≥ 5,8 
mmol/l während der Gravidität ein Geburtsgewicht oberhalb der 90. Percentile aufwiesen 
(Langer und Mazze 1988, Langer et al. 1989). Untersuchungen der Beziehung zwischen der 
maternalen Blutglukosekonzentration und der fetalen Insulinkonzentration legten ebenfalls 
nahe, dass nicht ausschließlich die Höhe der maternalen Blutglukosekonzentration die fetale  







glukosekonzentration des maternalen Kompartimentes lässt also nicht immer auf das fetale 
Kompartiment und damit das fetale Outcome schlussfolgern. 
 
 
Wertigkeit maternaler und fetaler Prädiktoren einer Insulintherapie 
 
Maternale Prädiktoren 
Während das mittlere Alter bei Diagnosestellung der Patientinnen, welche eine Insulinthera-
pie benötigten, mit dem mittleren Alter der Patientinnen ohne Insulintherapie annähernd ver-
gleichbar war, zeigte sich bei den Regressionsanalysen ein prognostisch relevanter Einfluss 
des maternalen Alters als unabhängige Variable auf die Notwendigkeit einer Insulintherapie. 
González-Quintero et al. fanden 2008 ebenfalls keinen signifikanten Unterschied des mitt-
leren maternalen Alters zwischen Frauen mit guter glykämischer Kontrolle unter alleiniger 
Diätbehandlung und Frauen, welche einer Insulintherapie bedurften. Das mittlere Alter der 
Patientinnen (30,8 Jahre ohne Insulin vs. 31,3 Jahre mit Insulin) in deren Studie war mit den 
Ergebnissen unserer Erhebung (30,9 Jahre ohne Insulin vs. 31,2 Jahre mit Insulin) nahezu 
identisch (González-Quintero et al. 2008).  
Mit steigendem Alter nimmt die Insulinresistenz zu, korrigiert man jedoch die Insulinresistenz 
auf das aktuelle Körpergewicht, so ist keine altersabhängige Zunahme der Insulinresistenz 
mehr festzustellen (Fritsche et al. 2003). Die Bedeutung des steigenden maternalen Alters als 
Prädiktor einer Insulintherapie könnte also in einer Interferenz mit dem in der Regel mit zu-
nehmendem Alter erhöhten Körpergewicht und Körperfettanteil liegen.  
 
Patientinnen, welche mit alleiniger diätetischer Behandlung keine gute glykämische Kontrolle 
erreichten und einer Insulintherapie bedurften, nahmen im Mittel ein Kilogramm mehr in der 
Gravidität zu als Schwangere ohne Notwendigkeit für eine Insulinbehandlung. Dennoch  
zeigte die maternale Gewichtszunahme während der Gravidität in unserer Untersuchung  
keinen signifikanten Einfluss auf den Bedarf einer Insulintherapie. Diese Ergebnisse decken 
sich mit anderen Studien, welche ebenfalls keinen relevanten Einfluss der Gewichtszunahme 
auf die Wahrscheinlichkeit für eine Insulintherapie fanden (McFarland et al. 1999). 
 
Als einer der wesentlichen Prädiktoren einer Insulintherapie in der Gravidität stellte sich der 
prägravide maternale BMI dar. Frauen mit späterer Einstellung auf eine Insulintherapie wie-







einem Drittel der Patientinnen mit späterer Insulintherapie lag vor der Gravidität ein Normal-
gewicht vor, während dies bei 59% der Schwangeren ohne Insulinbehandlung der Fall war. 
Eine prägravide Adipositas bestand mehr als doppelt so häufig bei Patientinnen, welche mit 
Insulin behandelt wurden als bei Patientinnen ohne dieses Therapieregime. Auch in der inter-
nationalen Literatur gilt der prägravide BMI und besonders eine prägravide Adipositas als 
Risikoparameter und Prädiktor für den Bedarf einer Insulintherapie, um eine optimale glyk-
ämische Kontrolle bei Schwangeren mit einer gestörten Glukoseverwertung während der 
Gravidität zu gewährleisten (González-Quintero et al. 2008).  
Ein erhöhter BMI ist mit einem gesteigerten Körperfettanteil verbunden, welcher als einer der 
stärksten Determinanten für eine Insulinresistenz gilt. Dabei wird das Fettgewebe als endo-
krine Drüse angesehen, welche bei Adipositas höhere Konzentrationen von TNF α, Resistin 
und niedrigere Level von Adiponectin produziert, diese Veränderungen der Adipozytokin-
konzentrationen werden mit einer verstärkten Insulinresistenz in Verbindung gebracht 
(Stumvoll et al. 2002). Durch diese bereits prägravide erhöhte Insulinresistenz im Vergleich 
zu normalgewichtigen Patientinnen wird die physiologisch gesteigerte Insulinresistenz in der 
Gravidität verstärkt, so dass die Anforderungen an die Insulinsekretionsleistung der pankrea-
tischen Betazellen weiter steigen, bis diese irgendwann dem Bedarf nicht mehr gerecht wer-
den können. Diese Beobachtungen einer Assoziation einer gesteigerten Insulinresistenz und 
eines höheren Insulinbedarfs mit steigendem BMI wurden auch durch unsere Untersuchung 
untermauert, welche zeigten, dass sowohl die maximale Insulindosis als auch die gewichts-
adaptierte maximale Insulindosis mit zunehmendem prägraviden BMI ansteigen. 
 
Als einziger anamnestischer Risikofaktor zeigte sich ein GDM in einer vorangegangenen 
Gravidität als Prädiktor für die Notwendigkeit einer Insulintherapie während der aktuellen 
Gravidität. Patientinnen mit einer Insulintherapie wiesen viermal häufiger eine Glukose-
toleranzstörung in einer vorherigen Gravidität auf als Schwangere ohne Bedarf einer Insulin-
behandlung. Im Studienkollektiv von González-Quintero et al. (2008) stellte ein vorheriger 
GDM ebenfalls einen Prädiktor für eine Insulintherapie dar, wobei Schwangeren mit Insulin-
therapie (15,6%) nur knapp doppelt so häufig einen solchen aufwiesen als Schwangere mit 
alleiniger Diätbehandlung (8,9%) (González-Quintero et al. 2008).  
 
González-Quintero et al. fanden außerdem, dass eine frühzeitigere Diagnose (≤ 28. SSW) 
eines GDM mit einem erhöhten Risiko für den Bedarf einer Insulintherapie einhergeht 







bei Frauen, welche eine Insulinsubstitution benötigten, im Mittel 1,5 Wochen früher als bei 
Frauen, welche mit alleiniger Diättherapie eine gute Glukosestoffwechseleinstellung er-
reichten. Dies deutet darauf hin, dass bei Schwangeren mit Insulintherapie eine schwerere 
Störung des Glukosestoffwechsels vorliegt, welche frühzeitiger offensichtlich wird. Mit wei-
terer Zunahme der Insulinresistenz im Verlauf des dritten Trimenon reicht dann die Kapazität 
der kompensatorischen Steigerung der Insulinsekretion der Betazellen nicht mehr aus und 
eine externe Insulinapplikation wird notwendig (Tamas und Kerenyi 2001). 
 
Bereits bei Diagnosestellung zeigten Patientinnen, welche später einer Insulintherapie be-
durften, höhere Blutglukosewerte als Schwangere ohne spätere Insulintherapie. Die Mittel-
werte des HbA1c-Wertes, des Nüchternwertes sowie des 2-Stundenwertes im oGTT unter-
schieden sich dabei signifikant bei Schwangeren mit und ohne Insulintherapie, während die 
Differenz des 50g-Glukose-Screeningwertes sowie des 1-Stundenwertes im oGTT keine sta-
tistische Signifikanz erreichten.  
Es bleibt anzumerken, dass bei lediglich 29 der 139 Patientinnen ein klassisches Screening 
mit 50 g Glukose durchgeführt wurde, so dass die Interpretationsmöglichkeit dieses Para-
meters in unserer Untersuchung eingeschränkt bleibt.  
Bei Durchführung einer binären logistischen Regression blieb der HbA1c-Wert bei Diagnose-
stellung als einziger prognostisch relevanter glykämischer Parameter zur Diagnosestellung 
bestehen, während das Screeningergebnis sowie die einzelnen Blutglukoskonzentrationen 
während des oGTT keinen unabhängigen Einfluss zeigten. 
International variieren die Ergebnisse bezüglich der prädiktiven Bedeutung der einzelnen 
Werte des oGTT für den Bedarf einer Insulintherapie. McFarland et al. fanden eine Asso-
ziation zwischen dem Nüchternwert, dem 1-Stundenwert, dem 3-Stundenwert sowie der An-
zahl der pathologischen Werte im 100g-Glukose-oGTT und dem Bedarf einer Insulintherapie 
(McFarland et al. 1999), während Tan et al. keine der drei Blutglukosemessungen während 
des 75g-oGTT als prädiktiv für einen Nichtbedarf einer Insulintherapie ausmachen konnten 
(Tan et al. 1995). Bei González-Quintero et al. war es eine Nüchternblutglukosekonzentration 
über 5,3 mmol/l während des oGTT, welche mit einem 50% erhöhten Risiko für den Bedarf 
einer Insulintherapie einherging (González-Quintero et al. 2008). Auch bei McFarland et al. 
barg eine Nüchternblutglukose im oGTT oberhalb der genannten Konzentration ein erhöhtes 
Risiko für eine Insulintherapie in sich (McFarland et al. 1999). In unserer Studie konnte dieser 
Zusammenhang jedoch nicht bestätigt werden. Zwar wiesen Schwangere mit späterer Insulin-







dieser in der multiplen Regressionsanalyse unter Einschluss des HbA1c bei Diagnosestellung 
nicht als unabhängiger prognostischer Parameter. 
Die wesentliche prognostische Bedeutung eines für die Gravidität pathologischen HbA1c-
Wertes bei Diagnosestellung zeigte auch die bereits mehrfach zitierte Studie von González-
Quintero et al. (2008), welche ein um 60 % erhöhtes Risiko für eine Insulintherapie bei einem 
HbA1c-Wert ≥ 6% bei Diagnosestellung nachwiesen (González-Quintero et al. 2008). In die-
sem Punkt stimmen unsere Beobachtungen mit den Ergebnissen der amerikanischen Studie 
überein. Da der HbA1c-Wert die Blutglukosekonzentration der letzten 8 - 12 Wochen reflek-
tiert, zeigt er eine bereits länger bestehende Störung des Glukosestoffwechsels an, welche auf 





Feten von Patientinnen mit einer späteren Insulintherapie wiesen bereits bei Diagnosestellung 
einen größeren Abdominalumfang, eine größere Bauchhautdicke sowie ein höheres Schätz-
gewicht auf als Feten von Patientinnen ohne Insulintherapie, dabei war jedoch nur die  
Differenz der Bauchhautdicke statistisch signifikant. Diese Ergebnisse können auf höhere 
fetale Insulinspiegel bereits zum Zeitpunkt der Diagnose einer Glukosetoleranzstörung bei 
Kindern von Müttern mit der Notwendigkeit einer Insulintherapie, im Vergleich zu Kindern 
von Müttern mit alleiniger diätetischer Behandlung, hinweisen. Weiss und Hofmann wiesen 
jedoch bereits 1990 darauf hin, dass keine stringente Korrelation zwischen der maternalen 
Blutglukosekonzentration und dem fetalen Insulinspiegel besteht (Weiss und Hofmann 1990). 
Als weitere Faktoren, welche neben der maternalen Blutglukosekonzentration die fetale  
Insulinkonzentration beeinflussen, werden variable Ausmaße des Glukosetransfers über die 
Plazenta sowie unterschiedliche Sensibilität der Feten für ein erhöhtes Glukoseangebot  
diskutiert (Schäfer-Graf 2008).  
 
Erhöhte Insulinkonzentrationen im fetalen Blut führen zu einem selektiv gesteigerten Wachs-
tum der insulinsensitiven Gewebe wie Fettgewebe, Muskel und Leber, während das  
Wachstum der knöchernen Strukturen und die Organreife in der Entwicklung zurückbleiben 
(Weiss et al. 1999). Dadurch wird das dysproportionierte Wachstum bei fetaler Makrosomie 
im Gegensatz zum proportionierten Wachstum bei anderen Makrosomieursachen (z.B.  







der Neugeborenen zeigt sich das durch eine fetale Hyperinsulinämie veränderte Wachstums-
profil. Kinder von Müttern mit einer Hyperglykämie während der Gravidität wiesen im Ver-
gleich zu Kindern von Müttern mit Normoglykämie während der Gravidität eine erhöhte Kör-
perfettmasse auf, während sich der Anteil der fettfreien Körpermasse nicht unterschied 
(Catalano et al. 2003a, Sacks 2007). 
 
Durch Messung der Fettfalte am Abdomen kann direkt die Entwicklung eines insulin-
sensitiven Gewebes beurteilt werden, wodurch eine fetale Hyperinsulinämie frühzeitig detek-
tierbar wird. In unserer Untersuchung zeigt sich dieser frühe Parameter als einziger der  
Biometriemarker bei Diagnosestellung statistisch signifikant verschieden zwischen Patien-
tinnen mit späterer Insulinbehandlung und Patientinnen ohne Insulintherapie. Diese Ergebnis-
se können als Hinweise auf eine beginnende fetale Hyperinsulinämie bei Feten von Müttern 
mit späterer Insulintherapie gewertet werden. Dies stimmt mit den bereits weiter oben  
erwähnten Beobachtungen von Ogata et al. überein, welche den Beginn des akzelerierten  
fetalen Wachstum aufgrund einer maternalen Hyperglykämie in der 28. - 32. SSW zeigten 
(Ogata et al. 1980). Während die Bauchhautdicke nahezu ausschließlich von insulinsensitiven 
Geweben determiniert wird, wird die Größe des Abdominalumfanges auch durch nicht-
insulinsensitive Strukturen mitbestimmt. Kehl et al. zeigten 1996, dass die Dicke des sub-
kutanen abdominellen Fettgewebes für 63% der Varianz des fetalen Abdominalumfanges ver-
antwortlich ist, die Leberlänge beeinflusst diese zu 3% (Kehl et al. 1996), damit werden 66% 
und somit der Großteil der Varianz durch insulinsensitive Gewebe, jedoch auch 34% durch 
nicht-insulinsensitive Strukturen beeinflusst. Dass dieser Parameter eine größere Latenzzeit 
bis zur Offenbarung erhöhter fetaler Insulinspiegel als die fetale Bauchhautdicke aufweist, 
könnte die Ursache für die fehlende Signifikanz der Differenz des Abdominalumfanges  
zwischen Feten von Patientinnen mit und Patientinnen ohne Insulintherapie in unserer Unter-
suchung sein. 
 
Bei Diagnosestellung wiesen fast doppelt so viele Feten von Patientinnen mit Insulintherapie 
in der Schwangerschaft einen fetalen Abdominalumfang oberhalb der 75. Percentile auf wie 
Feten von Patientinnen mit alleiniger Diätbehandlung. Ein Abdominalumfang oberhalb der 
90. Percentile wurde sogar mehr als doppelt so häufig bei Feten von Schwangeren mit Insu-
lintherapie wie bei Feten von Schwangeren mit alleiniger diätetischer Behandlung beobachtet. 
Lag der fetale Abdominalumfang bei Diagnosestellung oberhalb der 75. Percentile wurde 







gestellt als bei Patientinnen mit einem fetalen Abdominalumfang unter 75. Percentile. Ein 
vergleichbares Verhältnis wurde bei Betrachtung eines fetalen Abdominalumfanges oberhalb 
der 90. Percentile beobachtet. Auch die Überlebenszeitanalyse zeigte deutlich, dass Frauen 
mit einem fetalen Abdominalumfang über der 75. Percentile früher und häufiger einer Insulin-
therapie bedurften als Schwangere mit einem fetalen Abdominalumfang unter dieser Percen-
tile, jedoch wurde auch hier die statistische Signifikanz knapp verfehlt. Bei Durchführung 
einer binären logistischen Regressionsanalyse stellte sich der fetale Abdominalumfang aller-
dings nicht als prognostisch relevanter Parameter für den Bedarf einer Insulintherapie wäh-
rend der Gravidität heraus. Internationale Studien, welche den prädiktiven Wert des fetalen 
Abdominalumfanges auf den Bedarf einer Insulintherapie in der Schwangerschaft unter-
suchen, sind uns nicht bekannt. Als Prädiktor einer fetalen Makrosomie hat er jedoch inter-
national einen großen Stellenwert, wobei ein Abdominalumfang oberhalb der 90. Percentile 
einen positiven prädiktiven Wert von 78% für eine fetale Makrosomie zur Geburt vorweist 
(Shepard et al. 1982, Tamura et al. 1986). Schäfer-Graf et al. fanden 2003, dass ein Abdomi-
nalumfang auf oder oberhalb der 75. Percentile alle Fälle einer schweren Hyperinsulinämie, 
definiert als Fruchtwasserinsulinkonzentration ≥ 16 µU/ml, erfasst (Schaefer-Graf et al. 
2003a). Diese Kinder scheinen ein hohes Risiko für ein LGA-Wachstum zu haben. Vier  
randomisierte kontrollierte Studien zeigten, dass verschärfte glykämische Kontrolle (nüchtern 
< 4,4 mmol/l, 2 Stunden postprandial < 5,6 bzw. 6,1 mmol/l) bei akzeleriertem fetalen 
Wachstum (Abdominalumfang ≥ 70. bzw. 75. Percentile) die Rate der LGA-Kinder um über 
zwei Drittel reduzieren kann (Kjos und Schaefer-Graf 2007). 
 
Bei einer binären logistischen Regressionsanalyse der fetalsonographischen Parameter bei 
Diagnosestellung zeichneten sich in unserer Untersuchung ein fetales Schätzgewicht über der 
75. Percentile sowie eine fetale Bauchhautdicke von 4,0 mm oder mehr als prognostisch rele-
vant aus. Während das Schätzgewicht international eher als unsicherer Prädiktor für eine 
Makrosomie gilt, da es vielen Störfaktoren ausgesetzt ist und gerade bei Kindern von Müttern 
mit Diabetes großen Schwankungen unterliegt (Langer 2005), sagt dieses in unserer Unter-
suchung anscheinend besser als der fetale Abdominalumfang den möglichen Bedarf einer 
Insulintherapie vorher. Es bleibt zu spekulieren, ob möglicherweise der prägravide BMI,  
welcher am besten mit hohen Raten an LGA-Kindern bei der Geburt korreliert (Schaefer-Graf 
et al. 2002), auch die Percentile des Schätzgewichtes beeinflusst. Aufgrund dessen würde das 







erhöhten prägraviden maternalen BMI hinweist, der wie weiter oben erläutert mit einem ge-
steigerten Risiko für eine Insulintherapie während der Gravidität einhergeht. 
Internationale Studien, welche die Aussagekraft der Messung der fetalen Bauchhautdicken 
bewerten, sind bisher noch rar. Bethune und Bell wiesen 2003 nach, dass eine fetale Bauch-
hautdicke ≥ 5,0 mm im Mittel in der 31. SSW (28. - 34. SSW) der beste Prädiktor für eine 
fetale Makrosomie bei der Geburt sei. In dieser Studie wurden der Abdominalumfang, die 
Bauchhautdicke und die Dicke des interventrikulären Septums der Feten in der 28. - 34. SSW 
auf ihren prädiktiven Wert zur Vorhersage einer Makrosomie bei der Geburt evaluiert 
(Bethune und Bell 2003). Higgins et al. untersuchten 2008, welche Bauchhautdicken in den 
verschiedenen Schwangerschaftswochen prädiktiv für eine Makrosomie sind. Dabei zeigte 
sich in der 30. SSW eine Bauchhautdicke von 3,5 mm, in der 33. SSW von 4,5 mm und in der 
36. SSW von 5,5 mm als prädiktiv für eine Makrosomie (Higgins et al. 2008). Die von uns in 
der Regressionsanalyse gefundene Bauchhautdicke von 4,0 mm in der 27. - 28. SSW, welche 
sich als prädiktiv für eine Insulintherapie darstellte, ordnet sich hier gut in die internationalen 
Ergebnisse ein. Bei Durchführung einer Überlebenszeitanalyse ließ sich außerdem für eine 
fetale Bauchhautdicke von ≥ 3,0 mm in der 25. - 28. SSW zeigen, dass Schwangere mit Wer-
ten oberhalb dieses Grenzwertes häufiger und früher auf Insulin eingestellt wurden, als 
Schwangere mit einer fetalen Bauchhautdicke unter 3,0 mm, wobei eine statistische Signi-
fikanz knapp verfehlt wurde. Bei Betrachtung des Grenzwertes von Higgins et al. in der 30. 
SSW von 3,5 mm (Higgins et al. 2008) ordnet sich unser Ergebnis gut ein. An dieser Stelle 
sind sicher weitere und größere Studien notwendig, welche den genauen Cutt-Off-Wert der 
Bauchhautdicke, welche eine Makrosomie sicher vorhersagt, weiter evaluieren. Die poten-
tiellen Möglichkeiten zur Verbesserung der Sensitivität der Vorhersage einer Makrosomie bei 
Schwangeren mit Diabetes mellitus ließ die Untersuchung von Higgins et al. erahnen, welche 
eine Sensitivitätsverbesserung der Vorhersage eines Geburtsgewichtes oberhalb der 90. Per-
centile um 18%, von 70% bei alleiniger Nutzung des Abdominalumfanges auf 88% bei Nut-














Vergleich maternaler und fetaler Parameter bei der Entscheidung für eine Insulin-
therapie 
Während sich die Mittelwerte der maternalen Blutglukose (nüchtern, postprandial, Tagesmit-
telwert) in der 29. - 30. SSW, welche dem Zeitpunkt der Indikationsstellung für eine Insulin-
therapie entspricht, signifikant zwischen Patientinnen mit und ohne Insulintherapie unter-
schieden, waren bei der fetalsonographischen Biometrie in der 29. - 30. SSW keine statistisch 
signifikanten Differenzen nachweisbar, wobei jedoch der Anteil von Feten mit einem Abdo-
minalumfang oberhalb der 75. Percentile respektive oberhalb der 90. Percentile bei Patien-
tinnen mit Indikationsstellung für eine Insulintherapie jeweils 2,5-fach höher war als bei  
Patientinnen, welche mit alleiniger diätetischer Behandlung eine gute glykämische Kontrolle 
erreichten.  
 
Betrachtet man die Risikofaktoren zum Zeitpunkt der Indikationsstellung für eine Insulin-
therapie in der 28. SSW, so zeigte sich auch hier, dass erhöhte maternale Blutglukosepara-
meter den wichtigsten Faktor für eine Insulintherapie in unserer Studie darstellten. 84 % der 
Schwangeren wiesen bei Indikationsstellung für eine Insulintherapie erhöhte Blutglukosemit-
telwerte auf, während sich nur bei knapp 50% fetale Auffälligkeiten fanden.  
 
Unsere Untersuchung zeigte ganz klar die große Bedeutung des kombinierten Vorgehens bei 
der Therapieplanung bei GDM, welche sowohl maternale als auch fetale Faktoren in Betracht 
zieht. 
Bei alleiniger Beurteilung der glykämischen Stoffwechsellage als Grundlage für eine Thera-
pieentscheidung wäre bei 14% der Schwangeren keine Indikationsstellung für eine Insulin-
therapie erfolgt, wobei deren Feten jedoch ein hohes Risiko für eine Hyperinsulinämie in der 
Sonographie zeigten. Welche Gefahren eine alleinige Betrachtung des maternalen Kompar-
timentes in sich bergen kann, wiesen Weiss et al. 2001 nach (Weiss et al. 2001), indem sie 
zeigten, dass eine fetale Hyperinsulinämie die maternale glykämische Kontrolle scheinbar 
verbessern kann. Bei einem fetalen Hyperinsulinismus waren die Blutglukosekonzentrationen 
während eines 75g-oGTTs in der 31. SSW im Vergleich zur 25. SSW gesunken, statt wie er-
wartet und bei normalen Fruchtwasserinsulinspiegeln auch erfolgt, anzusteigen. Die Frucht-
wasserinsulinspiegel korrelierten dabei negativ mit den Differenzen der Blutglukosewerte in 
den zwei aufeinanderfolgenden Glukosebelastungstests. Als Ursache der untypischen Verbes-
serung der maternalen glykämischen Kontrolle im Verlauf des dritten Trimenons wird ein 
verstärkter Abfluss der Glukose in das fetale Kompartiment angenommen. Die fetale Hyper-







verstärkten transplazentaren Glukosetransport, wodurch der Fetus die maternale Blutglukose-
konzentration künstlich senkt und so eine Normoglykämie vortäuscht, während längst die 
große Gefahr des GDM für den Feten - eine Hyperinsulinämie - eingetreten ist. Bei alleiniger 
Betrachtung des maternalen Glukosestoffwechsels bleibt die fetale Hyperinsulinämie mit all 
ihren Folgen (Weiss et al. 1999) jedoch unentdeckt und unbehandelt. 
 
Andererseits wurde bei 36% unserer Patientinnen mit Blutglukosemittelwerten, welche die 
Grenzwerte der strengen Normoglykämie überschritten, auf eine Insulintherapie verzichtet, da 
das fetale Wachstum keinen Hinweis auf eine Hyperinsulinämie zeigte. Zu welchen Konse-
quenzen eine zu strenge Blutglukoseeinstellung bei diesen Patientinnen und deren Kindern 
führen kann, zeigten Langer et al. bereits vor 20 Jahren (Langer et al. 1989). Lag die mittlere 
Blutglukose der Mütter unter 4,8 mmol/l, waren die Kinder 2,6-fach häufiger SGA als Kinder 
von Müttern mit einer mittleren Blutglukose über 4,8 mmol/l. Bonomo et al. wiesen 2004 eine 
um ein Drittel reduzierte Prävalenz von SGA-Kindern nach, wenn bei einem fetalen Abdomi-
nalumfang unterhalb der 75. Percentile gelockerte glykämische Zielwerte (nüchtern < 5,6 
mmol/l, 2 Stunden postprandial < 7,8 mmol/l ) verwendet wurden, im Vergleich zur konven-
tionellen Therapie mit strikter glykämischer Kontrolle (nüchtern < 5,0 mmol/l, 2 Stunden 
postprandial < 6,7 mmol/l) unabhängig von der Fetalsonographie (Bonomo et al. 2004).  
 
Eine Therapieentscheidung auf alleiniger Grundlage der fetalsonographischen Parameter 
scheint nach unseren Ergebnissen nicht ratsam, da es immer die maternalen Parameter waren, 
welche einen deutlich größeren Einfluss und eine größere prognostische Bedeutung für eine 
Insulintherapie bei IGT/GDM während der Schwangerschaft zeigten. Die fetalsono-
graphischen Parameter wiesen zwar oft Unterschiede zwischen Patientinnen mit Notwendig-
keit für eine Insulintherapie und Patientinnen mit guter Stoffwechseleinstellung unter  
alleiniger diätetischer Behandlung auf, diese Differenzen waren jedoch meist nicht statistisch 
signifikant. Eine Ursache dafür könnte eine größere Störanfälligkeit und Abhängigkeit von 
der Erfahrung des Untersuchers bei der Sonographie sein. Gerade das Schätzgewicht ist, vor 
allem im Falle eines Wachstums oberhalb der 90. Percentile, oft nicht beweiskräftig (Langer 
2005, Dupak und Trujillo 2007).  
 
Diese Beobachtungen werden von den Ergebnissen unserer binären logistischen Regressions-
analysen weiter untermauert. Hier waren ebenfalls die maternalen Parameter von größerer 
prognostischer Bedeutung als die fetalsonographischen Marker. Während allein durch die 







der richtigen Therapie zugeordnet werden konnten, gelang dies bei Betrachtung der Fetalpa-
rameter nur in 62,7 % der Fälle. Eine Hinzunahme der fetalen Marker zu den maternalen Da-
ten verbesserte die Vorhersagewahrscheinlichkeit um 6 %. Als wichtigste Prädiktoren einer 
Insulintherapie stellten sich das maternale Alter, ein maternales Alter über 30 Jahre, der 
prägravide BMI, der HbA1c-Wert bei Diagnosestellung sowie ein fetales Schätzgewicht bei 
Diagnosestellung oberhalb der 75. Percentile heraus. 
 
Unsere Untersuchung kommt damit zu einem vergleichbaren Ergebnis wie Langer in seiner 
Bewertung der fetalen Sonographie bei Diabetes (Langer 2005): Bei der Therapie des GDM 
sollten sowohl die maternale glykämische Lage als auch das fetale Wachstumsverhalten in die 
Entscheidung bezüglich des Therapieregimes und der glykämischen Zielwerte miteinbezogen 
werden. Die Frage sollte also nicht sein, ob die eine oder die andere Methode besser verwen-
det werden sollte, sondern es sollten die großen Möglichkeiten der weiteren Optimierung der 
Therapie des GDM genutzt werden, welche sich bei der Kombination der Vorteile beider  
Methoden bieten.  
 
Fetales Outcome 
Der Behandlungserfolg des Therapiekonzeptes, welches das maternale und das fetale  
Kompartiment in die Entscheidung mit einbezieht, zeigte sich bei der Betrachtung des fetalen 
Outcomes. In unserer Untersuchung waren sowohl die Rate der LGA-Kinder als auch die  
Rate der SGA-Kinder zwischen Frauen mit IGT/GDM und stoffwechselgesunden Frauen sta-
tistisch gleich. Im Jahr 2000 lag die Makrosomierate in einem vergleichbaren Kollektiv mit 
GDM, in welchem die Therapie allein auf der glykämischen Kontrolle der Schwangeren ba-
sierte, bei 17 %, wobei eine Makrosomie als Geburtsgewicht ≥ 95. Percentile definiert wurde 
(Hunger-Dathe et al. 2000). Der Anteil der Kinder mit einem Geburtsgewicht ≥ 95. Percentile 
lag in unserem Kollektiv bei Kindern von Frauen mit IGT/GDM bei 9 % und konnte im Ver-
gleich zu den Ergebnissen aus dem Jahr 2000 nahezu halbiert werden.  
 
In einer Subgruppenanalyse der LGA-Kinder von Müttern mit IGT/GDM ohne Insulin-
therapie konnte keine Korrelation der maternalen Blutglukosekonzentrationen mit dem fetalen 
Abdominalumfang während der Gravidität gefunden werden, so dass eine andere Genese 
(z.B. Genetik) der Makrosomie als eine fetale Hyperinsulinämie in Folge der maternale  
Glukosestoffwechselstörung nahe liegt. Damit wurden in unserer Untersuchung durch Kom-
bination der Betrachtung maternaler und fetaler Parameter alle Schwangern mit dem Bedarf 







Eine binäre logistische Regressionsanalyse zeigte, dass für das Auftreten eines LGA-Kindes 
vor allem die maternale Größe und der präpartale HbA1c verantwortlich sind. Dieses Modell 
hatte einen prädiktiven Wert von 93,2 %. Hier zeigt sich der große Einfluss der Genetik auf 
das Geburtsgewicht einerseits und die Bedeutung einer guten glykämischen Kontrolle und 
einer adäquaten Therapie während der Gravidität andererseits. Diese Ergebnisse bestätigen 
das allgemeine Konzept, dass das fetale Wachstum in der ersten Schwangerschaftshälfte 
hauptsächlich von der Genetik und in der zweiten Schwangerschaftshälfte hauptsächlich von 
exogenen Faktoren wie dem maternalen Substratangebot, der Ernährung und der Plazenta-
funktion, beeinflusst wird (Grassi und Giuliano 2000, Schaefer-Graf et al. 2003b). 
 
Eine frühe Frühgeburt vor der vollendeten 32. SSW trat bei Schwangeren mit IGT/GDM  
signifikant häufiger als bei stoffwechselgesunden Schwangeren auf, während kein signifi-
kanter Unterschied in der Gesamtprävalenz einer Frühgeburt nachweisbar war. Yogev und 
Langer fanden 2007 ebenfalls keinen Unterschied in der Frühgeburtenrate zwischen gesunden 
Schwangeren und Schwangeren mit GDM, wobei Schwangere mit GDM und einer Frühge-
burt eine schlechtere glykämische Kontrolle aufwiesen als Schwangere mit GDM und zeit-
gerechter Geburt (Yogev und Langer 2007). Bei genauerer Analyse des Glukosestoffwechsels 
der Schwangeren mit früher Frühgeburt fand sich lediglich ein um 0,8 mmol/l höherer 2-
Stundenwert im oGTT von 9,4 mmol/l bei Schwangeren mit einer Frühgeburt vor der 32. 
SSW im Vergleich zu Schwangeren mit IGT/GDM. Der HbA1c lag mit 4,6 % sogar im unte-
ren Normbereich. Diese Ergebnisse lassen eine maternale Glukosetoleranzstörung als allei-
nige Ursache der Frühgeburt fraglich erscheinen. 
 
Kinder von Müttern mit IGT/GDM wiesen mehr als viermal so häufig eine Hypoglykämie auf 
wie Kinder von stoffwechselgesunden Müttern. Die große Gefahr neonataler Hypoglykämien 
besteht darin, dass diese nicht entdeckt und damit auch nicht behandelt werden (Hawdon 
1999). Eine neue Option für eine frühzeitige Erfassung der Kinder mit erhöhtem Risiko für 
eine Hypoglykämie stellt die fetale Sonographie dar. In unserer Untersuchung korrelierten der 
fetale Abdominalumfang und das fetale Schätzgewicht vor der Entbindung stark negativ mit 
den Blutglukosewerten der Neugeborenen in den ersten vier Lebenstagen. Dies impliziert, 
dass bei Neugeborenen mit hohem Abdominalumfang bzw. Schätzgewicht vor der Geburt 
besonders gut auf eine Hypoglykämie geachtet werden sollte, da diese ein erhöhtes Risiko für 








Die deutlich erhöhte Fehlbildungsrate der Kinder von Müttern mit IGT/GDM erklärt sich vor 
allem dadurch, dass diese Kinder genauer untersucht wurden und so kleinere Fehlbildungen 
wie ein persistierendes Foramen ovale häufiger diagnostiziert wurden, welches bei Kindern 
stoffwechselgesunder Mütter häufig unentdeckt blieb. Mehrere Studien zeigten, dass ge-
steigerte Fehlbildungsraten bei Kindern von Müttern mit GDM nur bei exzessiv hohen Nüch-
ternwerten, welche auch eine Diagnose eines Diabetes außerhalb der Schwangerschaft be-
dingen, auftreten (Schaefer et al. 1997, Aberg et al. 2001). Solche Werte wurden in unserer 
Untersuchung nicht beobachtet, so dass ein GDM als Ursache der scheinbar vermehrt aufge-
tretenen Fehlbildungen unwahrscheinlich ist. 
 
Insgesamt war die perinatale Morbidität der Kinder von Müttern mit IGT/GDM nahezu ver-
gleichbar mit Kindern von stoffwechselgesunden Müttern, wodurch ein kombiniertes Vor-
gehen unter Einbeziehung des maternalen und des fetalen Kompartimentes bei der Therapie-









Risikofaktoren, welche bisher eine zentrale Rolle bei der Diagnostik des GDM in Deutschland 
gespielt haben, stellten sich in unserer Untersuchung als ungenügend für die Erkennung der 
Schwangeren mit einer hyperglykämischen Stoffwechsellage während der Schwangerschaft 
dar. Schwangere mit GDM zeigten lediglich in vier von elf untersuchten vermeintlichen Risi-
koparametern Differenzen zu stoffwechselgesunden Schwangeren. Bei Patientinnen mit IGT 
erwies sich keiner der genannten Risikofaktoren als prognostisch relevant, so dass diese Pati-
entinnen bei einem risikobasierten Screening unentdeckt bleiben würden. 
 
Der prägravide maternale BMI stellt einen wesentlichen Prädiktor für den Bedarf einer Insu-
lintherapie bei Glukosetoleranzstörung in der Schwangerschaft dar. Er gibt Hinweise auf eine  
bereits prägravide erhöhte Insulinresistenz, wodurch die Kapazität der Steigerung der Insulin-
sekretionsleistung schneller ausgeschöpft ist und eine zusätzliche externe Insulingabe not-
wendig wird. 
 
Der HbA1c-Wert bei Diagnosestellung ist ein wichtiger prognostischer Faktor und der einzige 
unabhängige prognostisch relevante glykämische Parameter bei Diagnosestellung für eine 
spätere Insulintherapie. Aufgrund der Reflektion der Blutglukosekonzentration der letzten 8 - 
12 Wochen lässt ein erhöhter HbA1c bei Diagnosestellung auf eine bereits länger bestehende 
Störung des Glukosestoffwechsels und so auf eine möglicherweise schwerer beeinträchtigte 
Glukoseverwertung in der Schwangerschaft schließen.  
 
Fetalsonographische Messungen bei der Diagnosestellung liefern Hinweise, welche Frauen 
ein erhöhtes Risiko für einen Insulinbedarf während der Gravidität aufweisen. Jedoch ist die 
prognostische Bedeutung der Fetalparameter, unter anderem aufgrund der größeren Stör-
anfälligkeit und Untersucherabhängigkeit der Methode, geringer als die Bedeutung der mater-
nalen somatometrischen und glykämischen Parameter. 
 
Die bestmögliche Therapieoptimierung bei Schwangeren mit IGT/GDM gelingt durch eine 
Therapieentscheidung, welche sowohl auf maternalen als auch auf fetalen Faktoren basiert. 
Die Fetalsonographie als zusätzliche und nicht als konkurrierende Entscheidungshilfe zum 
maternalen Glukosestoffwechsel hilft auch Feten zu erkennen, welche erhöhte Insulinspiegel 







einer Senkung der LGA-Rate auf das Niveau Stoffwechselgesunder bei, ohne dabei das Auf-
treten von SGA-Kindern zu erhöhen. 
 
Durch Messung des präpartalen fetalen Abdominalumfanges und des präpartalen fetalen 
Schätzgewichtes können Kinder mit einem erhöhten Risiko einer Hypoglykämie identifiziert 
werden. Durch besondere Überwachung des Glukosestoffwechsels dieser Kinder können  
hypoglykämische Episoden frühzeitig entdeckt und die gefürchteten Komplikationen u.a. für 
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                                                                             Schwangerschaftswoche 
Alkohol          ja                           nein 
Gestationsdiabetes in früheren Schwangerschaft:    ja                               nein 
Welche Erkrankungen hatten Sie bisher? 
 
 
familiäre Belastung hinsichtlich Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit) 
        nein  
   ja                         
   Vater      Mutter         Großmutter         Großvater        Geschwister










Totgeburten                  nein                     ja                      Jahr: 
Abort                             nein                     ja                      Jahr: 
Abruptio                        nein                     ja                      Jahr: 
Eileiterschwangerschaft        nein            ja                      Jahr: 
Geburten  4000         nein                     ja                      Jahr: 
Geb.  2500                   nein                     ja                      Jahr: 
Frühgeburten:              nein                     ja                      Jahr: 
 
Größe der Patientin                             cm 
Gewicht vor Schwangerschaft                             kg 
1.Trimenon (bis 12. SSW)                                     kg 
2.Trimenon  (13.- 24. SSW)                                    kg 
3.Trimenon  (24.-38. SSW)                                   kg 








Partus  am ...................... (Datum)  in ...........SSW 
 
spontaner Wehenbeginn: ja / nein 
Einleitung:  ja / nein  Indikation zur Einleitung: ....................................... 
 
Entbindungsmodus: ..................Indikation zur operativen Entbindung:..................... 
 
Geburtsverlauf: Apgar  1’: ............    
CTG: Normalbefund:  ja / nein 5’:  ........... 
Warnsymptome:          ja / nein 10’: ...........  
Hypoxiezeichen: ja / nein NSA-pH: ............   
 
Neugeborenes:  
 Geschlecht: ................................    Gewicht/Länge:....................g/............................cm 
 
Verlegung in Kinderklinik bzw. in neonatolg. Abteilung:   ja / nein 




Fetopathiezeichen:  ja / nein welche? ..................................................... 
 
 
Fehlbildungen - minor:  ja / nein welche? ..................................................... 
 - major:    ja / nein  
 
primäre Anpassungsstörungen:  ja / nein welche?...................................................... 
( postnatale Asphyxie, Atemdepression) 
 
sekundäre Anpassungsstörungen: ja / nein welche? .................................................... 
(ANS, rez. Apnoe, Pneumonie) 
 
metabol. Hyperbilirubinämie:  ja / nein 
höchster Bilirubinwert: ..............  mol/l,  am .......................... Tag p. p. 
Fototherapie: ja / nein 
 
Kalzium im Serum: ................... mmol/l  (1. Bestimmung zw. 48 u. 72 Stunden p. p.) 
 
Hypoglykämie: ja / nein 
( wenn BG < 1,7 mmol/l bis 72 Std., < 2,2 ab 72 Std. p. p.) 
 
- Blutglukoseminimum 1. Tag (24 Stunden post partum):           ............................mmol/l 
- Blutglukoseminimum 2. Tag (24 - 48 Stunden post partum):    ............................mmol/l 
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